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Ã YA Ã z Ij!f O52 BK Rf Y GZÛ! Neb f A eu P!f KEEY NEE i ZAF 
„(1992 hE ADGE&Ë + AGF KGRGEA Ü!aHf Kod OSL EKA ÛğAAedZ [ !f 
IPY! LIS ) f +ipta AZAD dU +p KEEL JGR Û LEIS +EzALb 
Aristote , ) DfeANGES Lif HOU yÜP LAE Nj pA Û il 
.(Hostettman , 2000) (Dioscoride +{  AHipocrate 
125] dt FEAF NHPZGJZ SE leev Or Uhzf LF FG DUKA GELE Lz 
K GH + RzdZLDEZA Û u zf T Jap feUP yYFTKLDLFAH AGK FONE LD HENE 
ĞÖ5!ZA jÃ f GC fÃ ( valner , 1976 ) lePÛf KfARjf O5aK¥a}în CFG DEHA 
1f ¥ GZÛBIn!EOE Ã 1 KRENEK Aol jD yAp DzdXnjpk A5 ON! YUf 
.U' azlf fj KEOAY O5! ohz¥tfedA ABAXKT TP A Gfee I ZA j¥efedF Ka 5 
FOES YET OB! SEH apFAEG n!GOFT !qlpzf A ûr dû 5Û Lj LIFE NK GF 
Qğo 5 @K GIDÎ ZA SE oppzf KEN GE. (1996 OdoZ RrPAE+HenRf A+ ûf Û ZZ 
.Beloued, 1998) Uz!f A+ &FÊDZEKEf CjNEBD 


Gj: 13a +ğan LfeADKfR Ken KEE ya K Ü+dAÛF tar AF GERIN IG i !o 
+!G5al\ Gf LHI A4 AEST f + GR LARS SE YETK ORS 1FIGF +a AF FQ 
{TG A adJf KKe!f Ü KAGE Û KIRAN : GijzeFLDLH ORA GAA 
Kf : YRZAnton , 1999) +nÜzf CHOKE Y ONYEER Û +4 ff KAR KEI 
Cp TEPA (j Hayase & Kato , 1989 ) lf +û! LB d¥ Bidet et al. , 1987 J ¥ GRÛ! LG dZ 
HIvùf: JuRU fad U zhuız Û ZAzZI] dft AF anz feo@iev YER Û fj 
.ag.. O Af Ef Y GH ALG f A 


Ã! eff Of PAZ 20 LIK f tT KGEEKONjleo!f aÃtq!f A lf +Û KEE dK 
A+ EBÛ ap Î ZKHBZE LE) lap Kft KanjDgA BaPDKg T PK 
U jad ¥ PU’ fedêÃ LI 1f YFADU zo yYRAXEP! +r adfYJAĞF U zheÃr) Ö5 
.U fad INÎ ZAR +Û KEE dct Önüzf apf ft A +PAP!EBURfeQE2 RÈ 
KEaTÛ A dînî KOMARA IEG yz Y nies4TNIEO!f am!f NRG LDL 
+!G yA} !AYF !nedB@BZEÎ FAAA aff A yAo¥!f : YAFHAAE LHR A+ HS 5 A5 
HNjyE YfefPf 1 ZAanc + BHF +f GAADOT KY TUS fri ....L HOF EARAN 
KEG did Of fek !odjfu Zz UKE 4f afeu Ûf NU PAtoTLj YFAF 
. KÛAğjf Kf Ar Ac ,A KEEGY : Geha DENL} NEES U +Û 
û ğelf aad A ad NF aff A gd yIpL HERR f FF Au 2f Hf LpPeGEGD 
1kXfASÛ NPEZAÃ Û SIF A+ o! + db|R ÛF KüzZGY 2 HELD laPF Ijlj 
Matricaria pubescens ÃACentaurea incana ORM YeQE OFA aRf yÃo eff LZ D 
Î !q3 Rf I !ofMNjGphNOS GEF AS ULAeFf PAR ARENE u aod + Bf +f T ZZ 
: OOKKSEAZ OD! aI 2 FN KOE o UF 
+ z0 fenIf š RO LZ LAGE L{ BK df ü4! +d tZen!f fifok 4 
. CE SA Lf Î ZZ 
AZ & /ydh +zenhlHerf RPIBZSZEEN u aod +H +f afk 4 
.!JEIOE > OFF fep 5 BO LE Ctr 35 Leff A Lften!f 
Centaurea incana L}DAYH! LJBARKDNFE LI BK af LH! OJAf EF afk 4 
Ã&t /Ed&00 +ZenMarricaria pubescens A& /EA4100 Ã&F /Edš00 +zen 
GzEehY u: aod ÃA ¥ eff I ZZCE S5 LfeFf A Lfenf AZ & /EdZz00 
Geng š @O LF |l!R A UJ SG Gg /yda3 +ZenhlFeff REARZ 
+ aA aed af{KYÜÛP LIFHDOSDAE o5LI#JEKIE aed A > FOF 
Alkalin ÛTGO & TGP) Transaminases ùf KlG LHZYH +BY 
1 ATAFEK Gen 3R dz PA yA WF LHESELF Aphosphatase (ALP) 
Ã Hf Ö5 f +@f FEU KfeTuZ ft A LHF A +32 KRE aÙDZ 
. Catalaseù!f BIGYfkdAMDAD! ytd RAKYUP LHFizZf KfR f ZÛ 


TT 
u and Physiological Aspects of he liver 


Aspect Anatomique et Physiologique du foie 


1 الكلد ى الننمية الكميائية‎ CI 


Liver and Chemical toxicity 
Folie et toxicité chimique 


٠١ الكبد و الإإجهاد التأكسدي و مضادات الأكسدة‎ 0) ٠ 
Liver and oxidative stress and antioxidants ı1 
Folie et stress oxidatif et antioxydants 


: FEIN? 3ENFOR HEA RFE I 
:z i4 NDZ -1 
NjÃ yT öz Û Or Bf Aur 2f NURÎ O5 Au Z 2Ã lf 2F fe 
Rif A Ofhelf U AF +o OSE YPEO.1 u z2DIBFLPAFf LD3/40 YTS. &F 1.5 Î !q 
Arp Kan! EBU Ã latPÛf ENI Şegé5d GÛ Au 2f fSL DDS Arp LBZ 
(Allen, 2002 ; Wigfull&Bellamy,2000 ; Kekis, 2006 ; Dalley&Moore,2006 ; a5 dk Ne 
ENHZ socRDENRf I ZAEEf GoAf ANACompbell,2006 ; Gavrilov& Tatarinov,1988). 
ad@DLA AR UY MA OzdF LNYS. Wright et al., 1980) (yBTS Î !q6 YUP N} Fek 
QZ o8 NGZ A RZ ı6 Gef HEE A DZ 2s Ofio NK an> Û fap 
C5+ddgÖ8¥AÃ OJ ÃAAÃ a DA LKÞE A StZAEDLIXHTES Kamina&Marino, 1998) 
(Susanna, 2004 ; Allen, +{BHAE GEDA GpiuBj OK (Hp QGP) +URIAEP YET 


.(1 1) 2002 ; Cattley & Popp,2002 ; Gavrilov& Tatarinov, 1988) 


Left Laudatê Barê area 
labê lb 


Fissure for ۍګ‎ 
ligamentum 
WENOSUM 


Inferlor 
wana Cava 


aallbladder 


شكل 1 : منظر خلفي للكبد )2002 (Sherlock & Dooley,‏ 

PLL YA dfi PH LET U Af 5 DEEP d4 OA Rf fDAf Au 2f ff alfa 
Oz rf ¥ AMF ãAR d4 ZA T KAFE Kenî yab Hf OB REAGA Ls HUBOAY BF 
f ¢ fzÖ .(Wigfull&Bellamy, 2000 ; Lionel & Beale, 1856 ; Christofides et al., 2006 ) 
2Ã YT SIGIP DAGÛz Kef O fA YET MR. FEDESDAS A+ HIS (oA Ff 
LihNALj (sinusoids Nj dP + ET 2 KX f LjhgnAk .i ated RAF yÃo NET 
@IP!If JY DT Hf Disse f05 pnÃ ydZGlisson 3e5 AM yT OUSfe5E Al Hf 
.2 jt) ( Compbell,2006) + FHBf GIP! LE Nfn!f 


Bile flowing from hepatocyles 
into bile canaliculi, to interlobular 
biliary ducts, and then to the bile 


Peribiliary arterial 
(A) plexus 


HNŞET [EL jdt: HEYFFRUGQE: I HERINA FEL 2FL FD Nj 2 شل‎ 
Dallev&Moore,2006 ) 
Yz dN} HENI VEPEPF FHP - I 
LEK CE ZF U nipez FERES FAA LAREEGOAY LAU Z i De rf 5 
lf Gp f Û Av 2f Bf FSA ã aPDCE ZDyd 3139Z fr Ûf fri +B af 
:¥GD 
+o FA { eazÃgead yY AF 5 RO LE +r zf T Iota AE LARfEf yPEK UD 
LAH ağfeK] !q HF fHENjU az UH Î !q OB GPA 5 RU LE yOKE G AF 
I T a6 dd FO LE BHF O5! KEES GAdt ORBZReead., 1994 ; Lu.,1996) FfAdk j\j 
Stacey et al.,1993; Kulkarni & J) OB ReAf i5 Ã Ff LRTI LAZ ORF 
ÛUByczkowski ., 1994 
5 a0 lfed Zp UFESEEY GgAdt afegA î Ao!f yFoRf A agteDFBEF GBF || AGG 
+o! ax FAA U DKGEIG LAZU afeK || ZA ÛPlaa & Hewitt.,1982) U zff 
U JED E AFÛF Ga LIFES yAod LD, DEAR f G ATP xenobiotic) 
NLD Ö5. Murray., 1994 pfe RF 1B LFHKfENjA AF OSL EEDIDE GÞZ 5 FO LE 
Öz +! JBU TÎ !ot pd FDOT R taf! fA OT SKÛGI U' zhn5 
. (Brattin et al., 1985 ) + HF + PDI cod LAerf RPÃDBZ 


5 


Dj udif ¥ reK 
C5 lr/aF +f 
i RET Ö5 PH 
LFaK! o DQFN 
2 KDA LZ ! 
Au zf fri +E 
trD KO LYNZ 
. GR Atbfe 


. (Gebhardt, 1992)  HSERNSIEFYREEz ¥ :1 UNŞU 
: HNŞIEURÊ 1-3-1 
: PHF SAR dl Apna! FD UdEF 2 NAEKeu !f YT o lO (1) UNEEO AS 
:HOEAREFUQENFUPFEFUQE 1- 1- 3- 1 
Î ZZftrfik arif U GIP! IN alfek 
fiz GRO 2û5 Û %60 ÖOfÃo)FHf aR d> 
JÊ ucu .(Cattley & Popp, 2002) ¥ 200 ù hfen!f 
1 AOAKOFU f tb i elf yid pek 
î "+ f A FAQ A ef BHGOZ 
um | hE IAP yT A Do KR .LjzPRf 
GID! {Hb +BY T Als A5 dzenpadt Lj 
alay aras ۱ : 0 GIPDAAAFEA NjAÃ LAA n LPAAFTK 
س‎ ydXKÜEE LIX K ORF laPÛF INU Nk! 
ll NJA LjZãaPD+nj) LIZ. Aff aandk 
| [ al n Kf yFTK Ö5 YPS O Û Hesî 


Kupffer cell 


Retlculln flbre 


Cell membrane 


@ ار کے 
O‏ [ کک 
ر 1 

ر 

n3 

i 

و 


Tight Junctlon 


endoplasmic 


elculun yT GÛ aM 1d !dhKfR esl 1 
mE ٣ GPF LIZREDZSBUNS +ÛU Uf@K Lj 
NofEOFEUTY :3 U1 .3 qt ) (Gandiller, 2004) +] UAE! Bf 


(Sherlock & Doolev. 2002). 


Glycogen 


Š RU LEH HH GPF Fk yek C5 PIF IHNjYPEK : RENAE FUQF - 2- 1-3-1 
| DÛ Nn! QIPIBODKUIL6) 6 LAA Transforming Growth Factor B(TGFB) 
Ljhy FEELS T Hf OTF .1 pff Gaff tap ONA HAA eA! Aok GD! G 
. (Gandillet, 2004) Bip! an GA! HBF GIP! 
آ‎ ZAQIP!f IjHNjLÃFK Û Nk! @IP!f +zdZğ AR d3 ZZ HK : kupffer FüQ- 3- 1-3-1 
r@jîn dıP LE las ÖNjÃ ÛC f Ju U Hf HA 1B GIP ya 2TGIG £ 
afeayofadyüPAÃ + ZAI f + EFER Uf OSYPEK ORF laf 1 Bf KEG YALL AZ 
„William, 2006) ORA ÃdÈî yqAÈzAÃ K AK !f 
@IP!f A HEB GIP LjhDisse 3f05 O5 YK: (Ito FQ HDEEFUGQE - 4- 1- 3-1 
aþ ap YZBA LAGS 2f 1 HRYK OES LARS LJ2 PREPS HNjHK Utfin!f 
1 FPR UWATo!f ¥ eR YT FHF Adj BOI O5! +5 NJPEKA T FHF 2 RECEP 
.«(Gandillet, 2004) (...KCEAK) 'f UMA Adak YAZ 5 PIA 
CedX4ThyAcdk U Hp YPIp! KAZGIP LF EB :NK FY PHIEFUQE- 5- 1- 3- 1 
.(Gandillet, 2004) + ZCI! KER ÛF K &CO5YPEK UNRn!f GIP z5 
fn Q AHA FEPAb || OEUHEF OBIT T PAP KT 3 : HIRIWFUQF- 6- 1- 3-1 
.(Gandillet, 2004) Bf RNA! LA OSYPEKUKDPARG WTo!f K GPA ydDHZ 


| : AEE FNj 2-3-1 
: GOR 2 FAY LARS Bf LAZ öUKGEHEJG A Ü FDP NEHA SD, Ûr 
OS NPGE + u 2f 5A ğef I Kf LEP FHF fe: RINE FIN 1-2-3-1 
BPAf šêO LE Öz nf Y AIF LDU Hf T !o YII ORF 1jf KGAA yo Ao 
.(Gonzalez , 2004) Ob 


+UTL +1 Rf Ö5 FD ESNpeÛf 2 FEAF šã fog yk : KEPUAz FENj: 2- 2-3-1 
Rif Xj]! Ates f lef 2f KGEA4T GC Ken LAFE LNEEUDE !GHf) 
Dri esl ¥ laf 2f Hk! o (i AcPf PR ydÃz Gi! Hopf GUNS KGB NZ 
OSGi! Gel f KALI OSGI PH GIP! 5 RO LE a dJ4ThEpES A KPIZ 
URE KEEAFHA Nef OSA Hel f + AKo!f OSGA yoKLDYtpt Fel f KAIF 
(Cerf et al.,1978) +f FAFA HAF AK GEN U znAK AOPYREKuU zf 


O5 BHF JPEG : ROUIC g& F- 3-2-3-1 
IX A yok ULjepRf Û ÃD!f 5 BHF + 
|| ZT AD!f 5 PE io At du zf KGedF 
PANS 3 BPKOS2Ap + FE GP Ju hef 
LjePRÎ 28 !f BGNE Ö5 YPERA Lj 
52g !f KGbLAZ ö fj (LjnAdD 5 BIA 
(A 4D) T pi AAG O5 CG DYPES . ¥ 
A JAY SK A +a U 
(Nf SK fF A Kp Af 
yaTk af U UF yok Oia 
1Z K iAYADE f d4 SEUNG Ké 
+ @ +5 NOS . (HARÎ !ç || daf jA 
Rifo!f fHEA Bı ÃB,A LAF LIYE LRP 
+ HF GIPIf OSLER prÃ Y r 
UFHf GIP! NZ KUJE ep ff GC | O 
BAGO j du 2f + +feq + O5 
1e A +B Kent A Ad A apf 
ial Kiz LAHDDA FO LF alg 
LNG OSL JEEDIDET KEP yok Kt 
IAS RO LF phebyfekt npEK GE dF !q 
(4)üTt IF Cr AdZANj GÈ +fesl f lef zf 
LAZ Ao!f yÃoRf tlf KüZG IHNj DK 
apd (û 4f Kizf!T G DEK )() Udi 
DEER !Eo5 DAZE ZOGELG CELj+O fA 
.(tRenDZdüp !zÃŞAZ ûr ö1 Bf Cyt P450 
AÃ tnjatzt ZAL $oUMe RN) Uo LK 
+33 ANFALyAZD_FNGf OSL IDI Y ted 
yTK Î !o fod: BZA Küzg JÛP J\Rf§ 
wright et al,1980;:+d ax KG®AZ 


Lehnincer, 1989 ; Polonovski et al., 1971). 


جزيئات خارجية 


بالعضوية 
- هرمونات ستيرويدية 
5 صبغات صفر او ية 
و غیرها 


2 العقاقير و المواد 
E‏ 


- قليلة الدوبان في 
الدهرن 
- نشطة نبو لو جبا 


réaction! réaotions de 
le phase transformation : 
hydroxylation 


formation 
do conjuUgués 


ر 5 2 | قابلة للدوبان ة 
Ru“ 1‏ | الماءءغير u‏ 
غير سامة 


> 
البولة ١‏ 
ليو 


bile {| urine 


ÜNgH| KUuUR üefDZ 4 üt 
HFN BBY RPFEHEEN ANAE 
A HHUWFNIIHO 


(Koolman &Röhm, 1994) 


: HOPIEFUGII(E IE(FHEFNIE 4- 2- 3- 1 
1 Hf 2 DAS 1 SRELF +A df UF +BALNZ60 OfAo YFTK ORF ) 1FEBf GIP!f fzK 
Ap Y z2BF!HA . GZ KORf 2 RDA tli FZ š RO LE ff I SlETEBYPEKEG 
:O5DHFN 
KH AYETMOK! SEIGKÜÛZG 5 RO LF + z!f + !+feqK ECW 
+ u zf URE EEK! a tar D 
. KJA A KJ ADF A KY RIG 2 
. Bf GZ ö! zfeêgA! fe 2 KDA 
U Û LAZ ZC dd Kod] OELDElkCE GIP HNj LE O5 YAK + jn + FG 
CG Kk AFA || !R fh GFP YS +20] f 1ES LK GHOLjyÛP + DPDNA) +AU 
OyeAf adzff LFF ONjA 1f GPF Gjuyfdk ã PDI GF .+EFD f +2 f UfzfdZ 
.Ör f = IRF FE LF +G!f NOIRE; FHF € 3f Lj Ozfegfî eK yd 
. (Gandillet, 2004) Oz fetf GHIREORfeAE OGDAf E TPR > +251 Rf OTF 


: !NPpIF!RINAKDIE FHFENA5- 2- 3- 1 

: LjKEO a ff OSPAZF LAE BE Ki 

: (¥ | UEREED ZNPJFHEE zCytP.s. !NINe [EEN C 

\Giîn KZAQOAINeLjADK JK EE K+! 2 RDA Kfeek I ZA BQ IHNJPUpoES 

UG Ok !o GE + SDA KAO OK JERS HN fk. GES YE! fenî T ZZ 
1 FSG Fen!f + Sp LDZRRK LDS PB nj LIKE lk Fiat UfenDONAASS 
LUZ frif fT !g yA AD2 Af NEffeg] !o pö GHA CAF OS+ AFH GE I !g 
Î ZeKKORf 1B A +Uf KüZE!T @ leFhNPTRGXHLr AK üZGY LIRE yPK 
.(Horn et al., 2003) CAE O5L JEH A+ daf 


KGëljtG fherxpK ür) +BZAغ‎ Ö5! fok ÖRf KüzZEf DDLHZAA +Û Küz afek 
DFA f ) RAF 5 ed3 RO LE Ofentf LI HF JOR KB ytP.0 BEARS f 
. Up! |UJFBZOH ER dft fen! O50» leRUBRRIENjRE. ( NADPH /H* A CytP40 
[KfroülHydroxylation) 4PFefNfF KiZKLE RE] _fnAeghjlekydZo2ù!f leR KURÎ fg 
KÃêeDI\eR yadda BZ GA ulfoxydation KÛZ LF † fof jlK RH lek yd BNC 


YF ZARAYRESDAF KEARDYeL} f0 fA .N-oxydation KüZ&KLZ HOZ ES 
.(Horn et al., 2003) Désamination LA ZAN Te LD Désalkylation KÜÛZ&LZ [BF j 


ùf K@Ãlg !ZzÃAQOZ+HE DF CytP.s PEFAKR !f fs :CytP 4 !NINe [E 1- C 
IFNjEAK .+ HZ 12 ÎÛ ZZreÃdXALjıoo LIPAD Pz FD? KOA fzfdDxygenases 
Ğ5akp yT hE DEAK UKE O! SB HÛF +HDf Gz 3R d} ZA G KIF 
YPS (Guengerich et al., 2005) OBE O Af KCBO5YPES.(Saorikoski et al., 2005) FB 
| i. Tg tie A +B gabar ÛB dE! ga A af DCN BÈ Ö5 
LDCR taefadFito leRyd Nj ZAK HEAR f YADE CytP1s0 DEFA f 
az MG(EC.1.14.14.1) CytP 4o PRFAK) f alfa .edADf +ddy+4T O5GbLHS 
CEL}. Monshouwer& Hoebe, 2003 ; Soucek, 1999 ) fAOFLHFREEY û ¥DpSOZALj 
.CytPso EFAKÎ !f A ynadk CytPso HEAR !f : Ljiğêenk }ZCytP1s0 DEAK f 


.(Horn et al., 2003) 


iA PUz yS : RHE Nfl 2-€ 
: ORF O5cytP,s, BEYAR f KGEIG 
laRf Ã ÖFEHf NG Ö5 Njlek NCE Kš 
ù!f +enKktn# phtd#Fen Ö5ã aPÙÛf 
E 95 ٣ ydif yYKB .+Gair 2 Uf Eo» 
YILjIKE+ ® NADPH /H` Ö5 mad 
+ DEjLJNAERN KfeR yT O5 NIEAEFIf 
leRÎ !qlPÃAhBpPZAT Rf OA®I5 Len 
yok IK .CytPıo PEAK f fifo 
TK OR ffolf lek LHEKeHÛF 
arp I !qt fdbرù!f‎ ten t+oOGJ Fe 
yd DUEEHIS NH Hf apf HNjendb: 
OH tZÃQ0S+T OSOFEI NH 


.(Horn et al., 2003) 


NADP 


CytPıs ! NINE [EPRD:5 UT 
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. Wright et al.,1980 ; Polonovski et al., 1971) : (Û FCHOEUIT! RED ZA NEH f 
1B K Çeng +Û + DBZAyÛP + peg gd AÃ aş dF! he KGPdFEU’ zhifek 
SU LF yfek UE a A+UTLjag t1 LK UfRInNEAKGRAVETR 26 dF 


۱ : A+ RpFADGES 1f 

GPANjLFAEU ORf + RUE U AUF OfEK Gp LDP : DEIFUDEEHÛE# 
«LJ DF yd šdiu zf JP 

KHER 3R a} ZA AGI KERA LDR EK: UIE NED afi < 
+p KjeR DHT O5GpEO RA 


Î ZA Kok OR KCicENF Ã af LAIR UOREK: pIMEN NSEE DELD FEE 
JAS RU LE EOKKGEAYETR || eHADÊ U cûn AAR dor) +zÃoînz 
ETR PI U o yf OB! 3i RUF KGHeAFUREK : üqEE DDÎefÛE<* 
N-acétyl- transférase BGS RU LZ YZ adpkK BH o NI FAAFtar JF KAFE 
«LDF AÃ 
: 1 HERWE 4- I 
Ãr! ê Lf +R QOT KÎ ZA2A!f fifnK+ PEDAL 
a PLD Ö5. FD Een akre p phd SiS 
heretcimiesad ie «Gj i ZÛF Laf fik Uo 2f FHS 
e / bans LJBBF U z!GF HÎ lof mad š BŠÛ 
(PF: Bmpr Ãğ Û Ip .(2 ojielî A KÇEZS A KJBTolf A 
اس اس‎ ٠ 1 L‡#! A ãaPDledXeRip š @U LE) yodz d @n!f 
e ua | HFF HAD ERS DÛ [Pr Kûla Genî 
EE ÃOZÊDR If ÖOSUPSNIYALLPDLHBLHA HEDZ 
TT fHDZ ABZz zG k Ã ÃdZÃt fo LDL .yadz 
۰ GReHGcREDoGE 3002) Êz 1 fek OD4 س ا ا‎ yÛP 
.KGpY AZ Û fo A yP!f +E arzî 
Ff No zf öA Î !AÛF +A CEUF yüUP fENRGÜ 2TH frBf PiU qatî 2 ACU! O5 
LUO DS Î !q2 yÛP +e KÛGI ¥ RDO 2 FHAf CD K ar D!X1A yÜP 
renî Af NDLjo S51 fp ¥ GH FhOFhiÎZ KÛG Ö5ÃDEiHDÎFn!î yG FR ÛfF 
„(Court et al.,„2004) BêDo Ã7 LjhfEEBf EoNK 


one marrow cells 
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:ã Ef UIE FORPIFNPBDYE 5- 1 
AOhüz +Zzen!f Û ZENGZ CBYZS E + EB + OZDAL aod fAQF A epz!f + fok 
.(Fareel, 1994 ; Timbrell, 1995 J+ Rf +2 KfRy#EDZzAHA ENS 
LEK ADB! figedf az + Ap KfedEf LE tnd (DAF leNpf 1ES 1A alfak 
. 6chiano&Black, 1998) ã SPB ku Z +d !qffckefeu | RAZ 
direct LETE K+ laR dz KEE EGAQZÎ !q +Rf Bf KGFEAZNHIG 
KF ak .(Farber, 1982) galactosamineÃ (Anders, 1988) ethionine JX hepatotoxins 
Fareel, ) ( indirect hepatotoxinslET' AK +K 49 +UTL} KEE YADÎ GK! D 
:ã pKZÃMQ+ ÛAD>Kt o Û1994 
1 Hf +4PDAU aodt LReFf pGPABZ OR +6 yKZleo en -1 
. Recknagel&Glende, 1973) 
Dahlin J+ PDI aod yA f+! RIE ORY +r KT 2 
. (et al., 1984 
1 HF HEDI aod KGa 1G JRIAROS) +OTU +e +Û YFALF - 3 


„. Bus&kGibson, 1984) 


: GERA KüZGY LDF yÜP LEH Seu Ûf! fok "= 

„(Tribble et al., 1987) KBRWAR 4G 

„(Bridges et al., 1983) OFC 5 DHF + io OK 

. (Plaak Priestly, 1976) +e !f lG #f 5 SPKOSYBZS 

.„(Bellomo& Orrenius, 1985) OBFOf O Af KEBOSY feo f < 

. Schiano& Black, 1998) (ATP) OF Aff ORIALAUF OSU Fl < 

. (Stacey et al., 1993 ) DNA ùf eauk- 

. (Reed et al., 1994) GSHùYÃ (Pr-SHs) YÊ +ZÃRQZA Of Kelp U’ GPU < 
„(Stacey et al., 1993 )  eAHROE3AR di ZOGDA YDPZY 


Ö5! DE U zhydš PBF YODA aod fÃQغ‎ Ã ayEEf EKECU' zhi PRFHKA 
. (CCL, ) LFOFf RRAPIZD JYGENR fefGEPAA (2) UNE 


DR Gazî HZR Y RPK 


-p do AA Û daz! fes f eid +3 K U Fl 


. Cholestasis Ù f+! 


EE Û] GÈR üU rE ÛF | dau DÎ !g Gil f RDP 


|| LF (toxin) LSPDZASBAHGDE OTF 

.CytP 4s BRAK) !f OGL RU 

PAR Û Ue fPiBZÜzÇê | KPI 45 ASL raj i ADF ¥ zf 
. 1 plioenp +z 


AAIEÎ UIE PENFIELD: 2 UNI 


(Sahu, 2007 ;Tsui,2003 ; Brind,2002 ; Holt & Ju, 2006 ; Kaplowitz &Deleve, 2002). 


: aAFFSUHI AuNgt QF 6-1 
KaÃGîR#zZeD !gi ff eau DIREN AREK ORF ã af K fete HEIK Ltd 
+E KCifAF ¥ RPK A 1 Hf afekf Kfecef A telif yT df Kfetef : aah 
.(Plaa & Hiwitt,1982 ) Î Bf ¥ EDINğ Lf yok At Hf 
LF Q+Z a aTazBjAf HDF KEY 2T o i ZA FHf GIP! lefp E GZ fzš 
Î ZÎ Hf OEILF OGL BfoK BELDÎ Story er al.,1983 XBR CIES où!f eau 1f 
. Zimmerman., 1976 AFF + SDF ¥ fap OSÛGER f OFF ped Hf HF BAR d> 
>= ŞU ZKZAMMEHAED !qi FHF YEE T FY 1E 1MA KFfeTadt BIKL 
YAK Gg AÛ tZÃO DÈK . Zimmerman.,.1978 ) 1 Hf cau ¥ +§ Go A+#ÃLj 
gamma glutamyl Ã 5- nucleotidase Üalkaline phosphatase( ALP ) 1 pzff adf Hf 


Plaa and hiwitt., 1982 ; ) cholestatic OFS WF cau lf > +K ORf transpeptidase 
. Stacey et al., 1993 ; Martin and Friedman., 1998 
FEN KGElGYIIDRIYPNS 22u 1f ftfofmDK ORF KELL + aql + zo DEK 
lactate dehydrogenase, alanine aminotransferase(ALT), aspartate amino transferase (AST) 
. (Balazs et al., 1962 ; Stacey et al., 1993) 
LDÜ Hf eeu DAK Go JAF KEGEIÛF DEK+ ZHfBA + A2 LjszAOBOFE LDLjD Ö5 
+! 5adl K@GElgÃ Creatine phosphokinase Kê lûyAZ Ef N 1 URE GRAK 
. (Plaa and hiwitt., 1982 ;Lu.,1996 JCholinesterase ùf KGEIGYAZ HBF ¥ Of 


LZ yAq d NDZ +A LE LfeTadd esl f lef 2f A Ljruexkenp alfa GE 
.(Plaa & hiwitt, 1982 ;Lu.,1996) afet AYETR 


2 1¥ OBYOR KLEE KEHtAESK fetzk] !o FEDI! ES FAT fKLDLAE 
Ü Triglycerides +UAf KJB DF aR dDZK+t ® ira i BF cau !f ã PAK A 
microsomal + He Aen !OfafdF KGAerd aR dA af G6- aADF Rj UGLj 
Plaa & Witschi,1976 ; Aeon KfpBREAR +¥Dš A5 LZ +n tf conjugated dienes 


, Zimmerman, 1978 
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(Carbon tetrachloride C( CCL, J DS IEAFENG I YR HFOHERNRZFENiAF- 11 
z ip} NID Z- II 

LAD REAR IZE AD i1) Lm APA SCZ Kerf feAROZE CG ã1 
fpÃAü) LPI! OSafPat yoR SLF .+ZG] f SEE YOR SDHZY lk le ANA 
ALAFA .Recknagel,1967) 20ÙUf LPIf LDF AF 25ù1f KFA OSE LAFERF BE 
toffe RYFG ANjÃ (Sundari et al., 1997 ; Bahcecioglu et al., 1999) PIAA OGRf o 
«Basu, 2003 ) PHD LJEPHS Ã LF A Ln 2ÃBZLZ NRF yilêrcêÛ Ã BÈ 
109.5 ùùùùljg#e agk AÛ +r +aHo| i UüMp 153.82 fen LÞÃ Rk 


.(Hickox & Denton, 2000) 


| 
—- C1 
DI IEGFNS Î YAINFDRERE: 7U 


L# .+ZG] f O5 LAOS FRADE YR U FP i !qa DIGE dF N FR P YRD 
CByoR GEE A Kala A ûf A YÃdEf A KÃz!f A LFNGDX SE UH yo ö 
[FER f yhiÈZ G 2 ù yaz A Û Rolf feş Ö5 GC DIR ö .KÛÛAÃ KF 2 IH 

. (Parker et al., 2005)C0F Lj (RO (AED ONY Of OE D 


Lp 1970 KÉ HJ#ğBaF \fofdt KAF O5 NER f yiy +edf fNjLDLHIRR!IED 
O5yR 5 CBD! o UaPÛF KF! JUP ab y+Th4 boüd Xof DIET R LGztf 
Yu &é JR Š Ã (Basu, 2003 JK dt A KGB JAH SÛR f K fer off 


.(Kovacic et al., 2002) Î Az 


L +nfdî af DLA PFA ff LIYE ¥ EPKAT ated OF zf 2 6j\f adifj afd 

LHITEDIEZ i !q OS yÜP I FHF YUE LE tnd U feAf anjk (Hef RPARZAE 

+Loüdl GE .1 PIB DLFu z O5 BF 2 RPeKXKLDLjD S5UÜBIf U azff 
„Parker et al., 2005)LJRDIf AZ L}Fef BEKA û 44f aff YfeO ¢ KÜGIf U zn 


adi Ö5KfeF AF yh E IF AF LoS PAPE! FOF U aD AHF af YRS 
Ã LJêelf Y4 KedzAfed BCD AoT d4 FHS LDL Rf A Û ated OF Zf af 
anjk .i AREA T Hf YU 1 ated OFF 2f a2Bjlf a81 YOT 5 LDLHEGE NRF 
a24 ZE Lu z Ö5! LjKfezk Ã ÙJ azRf L2 |p 30 fhftDiatot af 

„(Parker et al., 2005) LFF A LANG yoKÛ atedFf ا2‎ 


#DDErTDR yÜP Lj! AF +85 \fn2Y ted NS GIA f LDÎ !oyT Af KEpAÃ 

+I gboA GF Hf LNG Y RPK A+ RK BRAKE A Ef LÈAÃ (6Ê Î !gî fb 

BEARZNE +e 1F! UGA +!GA KIT fpA.U Af YARE AF PAGES 
„(Parker et al., 2005) CTIA} dtEGELRKet!f 


: huff AIE FEKE DIN IEAFNS I YF RD HIP 2- I1 
KZ Uccu. LEF RARE G5 GiftD tA Fd LjIFifeDZ fo 
!T@ +5 hl !k Ã Öu f ud iddlefÃegiy +RUzEf ea KO A tae 
YIpKLŞDiAE A+OTLF ar XK Çen JğTR Û ff CytP.o DEFER f KEEL fro 
. Ff A GnKLFKD!S TÛ A FBf ¥ UES 


YOR Ö.+zE| +p feu TO !g FNJ) +a GEL FHerf fp Rf HIZES 
Alfa. (Yu et al., 2002 ; Toniguchi et al., 2004) Î Bf ¥ OIF oRE+UC + fe UR HG 
i APAKK fR!KRen LZ leê ANjÃ (Cawthorne, 1970) BAQE ûZ NjX/ne!f Az 1Z RD 
Ã ÛJ U azRf fA +zen!@i Hf GIP! I ZACCL, ùf 2K URES . (Tsui, 2003)CTEDZ 
faPDA 1 atedff qf aallgA (OT edtef ) 1 Ff IR yüP Lê Lj| !Ranjy 
LÃAorf RPABZZED LINNGK || ILPDLOA fp A .(Recknagel et al., 1960) Bf ydtk 
IPDY fbS.(Tamayo , 1983) FPF fl NEGI T FHF yd A (GNA 1 fFBf yD’ 2od 
O5Î ated {f BIKA aall yd3f6 + FBZ Ab Feu De p+dgz> \GIZccL, ù!f 

. (Jimenez et al., 1992) Bf yUERf Î !gi fS ccL, ùDE}BOFIPUF LDL 


U P UT +B HUF YFALYF UMG T ZIN RoR Hezdd Kerf RBZ Lb 
I Hf A FADE CG aodkElF ag A+ ELF 1A +Û KEE dfefefA ÜL Kiz 
LAZU aod 1 Hf afeur Ûf \RG .tIBNZA L6G +f feu D! fog Ö5 yd Dipole 

. 1 HF GIP! ¥ O + HpAK BRE ZR +D5 ASA leo!f aAmqf LE ccL, ùf 2 a0 
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(GEIS + HF + SEDER KOU fo Fer zip DZ LF NG i fi +a EÛ fz 
KGEMD5 O LZ l1 EOL HOFF RPÃBZOZED U' & Muriel& Mourelle, 1990) 
yn eÃRAXUA ak GRIZ SEU RAUF +4Df 3R d3 HAGA cytP.s, DEAK f 
(Brent and Rumack, 1993 Poyer et; al., 1978 ; ( CCL3°)(Trichloromethyl free radical) 
Stoyanovsky et al., 1999, Poyer et al., 1978) 


„(Weber et al., 2003) Î Bf LFSC f arp +ğfhoNaAccLڊ°ù!f‎ LhZA n JYTKLZ NR 
yn e@Ap OA ek yÃoSLDLFAE UL AeFf AFAR OZR T f +H BEAGDEY GF O5 
LAF AED FA YFTR fen! = }4iyAYZGOLDNE Rf ü cHcL, ) iFeÃRZ !q 
lf +Dš A5 GRAF + ABHF Ken yJIYZES LDNHEGE ÛUParker et al., 2005) 
„(Gastro et al., 1997 ; Muriel,1997 ; Recknagel et al., 1974 J} DH K CAEN CEK KBR Z 
Kézd ja & LPDLHE.yl fn KEEFE IjydYZG Lé UJ +Ûf pînÃ Ö5 
RULES UTLjp A akp O06 OGFERf yd LZ lef ccl;oo° ùf eh LF 


.(Brattin et al., 1985) CCL;° UDZ 


NADP+ ccl4 
CYT. P-450 
REDUCTASE - CYT, P-450 
NADPH + H* ‘ccl, 
CYT. b5 
NADH + ¥ 1 PUFA 
CYT. b5 
REDUCTASE 
PUFA: 
NAD+ 
NUCLEOTIDE 
PYROPHOSPHATASE 0 
2',5'-AMP MDA 
+ 
NMNH 


5'-NUCLEOTIDASE N 


NICOTINAMIDE + PPi 
RIBONUCLEOSIDE 


.(Tortoriello et al., 1990) DI IEAENG I YF !RINRDZA it 


:¥a | ÜEL &[ DËjÃ aq [HEJNJEN;ŞE- 111 
:aq | HEJNYLE 1- III 
1§ ff +pbFË ã/AR azî ZZCAZH Ken Î !o Ef +!GIf O5 Lfl +Û yÃofS 
LZ! ATP JT O5! RÃeu: 1f 1f 1iPDZFS N) IIYZGY fHNjares U aû KODZ 
NPLAR2!IED Pincemail et al., 2003; Cyprus & Pratico, 2007) +o GEDA 2 BAZ 
3 ® fFŠÃNB(2006) CadenasAÃ Packer Y1 o N} o ur pEp#|ğjo f nSNÛçÛ eeu 
Î Zep ã PB nj LÈ DZ eeu’ +n L}lZÛOxygen is a dangerous friend " 
fol Gn!f GE SEF + DH OSYHR SNfZ98 OfoSUeakp+t u z efeu DU #RoK 
+û +Û YALE a dFTK  ! Gird 2F Uf OAD 5 RUF i FERS 
Ã (free radicals R°) leo! eÃARf DŠK ÖRf (reactive oxygen species « ROS» ) OTL 
. (Palazzetti, 2005 ) l@PÛF Ijlj +4 BEBE K Fen!f 
Ã of O5 Rf JRA AAEb A +iAKe lf KÛSI LHZRzf LDÎ !q yf adîk 
Ln +Û YFADYzY fok fp +3 2f +4 HAF U fed A iû ef aff A U GRÛ 
KfeA LBD fz LD ZAzmyFipf Kak Uap lerzf KA! yüP A Uru 
(Kehrer, 1993; Chen et al., 2000; Al-Omar +OTU§ Ln +UF YAAMSBGBDIG E SDE YP 


et al., 2004; Blair et al., 2007; Durand et al., 2003). 
(AA YAL C5 EG f yd pf FE LE tnfEjH!GF i A Fa FEU 2 225 NZA 
LFKGHGE + ABZEfeu TEA) Î !qfNjL EIA EE Y FRSA Ff KJEE d4 DLBAA +û! 
(Packer, 2000 ; Cornard et al., 1997 ; Ducharme et al., 2007 ; Halliwell, 2000 ; + ‡Z O 
Rosen et al., 2000; Sawyer & Colucci, 2007; Schiffrin & Touyz, 2007). 


: GEFNPIF- 1-1-III 
LK U tad de DK KERÎ 1O fh Bp OfBenK gen! O5 KfeRf yoaK 
KJfoA aAnþ Î !oî fKfRhAÃ ujfêe!f HNJY RPK !oi fK LD ZAP! SE + + 
aA 1ES KfFoAS HN AK . One afoul Î ZANRedEE LFert!g || OE! FEN 
Gutteridge A Halliwell NPZ GÈëeo!f emf 2 2zl} PD tfR}A . Milane, 2004) leolf 
az Kef WZ AD LFef!g i ZZ! Kod YIR dz fp I ZZ efp YALj ID." 

”...any species capable of independent existence that contains one or more 1UR@dZ 

ONÎ . (Halliwell & Gutteridge, 1984; Halliwell & Gutteridge., 1999 ) unpaired electrons” 
L ArePCLFeRIOyGR f 5 RO LE GA KrFRNjEfe|R Uf RE LS. af@IR U E +!G 
az 1! ORIYf YFAUF WHNINRG (Bierl et al., 2007) dEPB Ran I !qeo!f LÃFefUF yILjs RO 
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+SAANG afFUu!f LZR eg O5 Uu 2f O5 af dT +UTH A laf df 
Ã trî UF UP ¥ RPK Î AEPfp YÊ . Baynes & Thorpe, 2000 ; Marfak, 2003) 
. (Gutteridge, 1993 FIBA Ã Gif U’ fed LHF O5YPEK CE ZÛF 
FOR qPRaltib | UEUNŞE- 2- 1- I1I 
lat Razz LDL HÛ BF Ö5 y4TR T ZAPF +e! YFAUF hifz 
1Û amf GAZLjORNS A SAKE O5E G 2p YZBIR tem KEE I ZZ 
LBA emf 5 RK +B Kenî y3 am!f yzGhI HGF af HTK 
yTKÎ !oî fb Lî HUF T !oL elo gLD! o .+aegf KiZfHO ARL + 
aU +e YA UU foDyRELH! USTLIYDLHST Hf (02) fff Odê f LAD 
fj Ae] !q Dismutation +O 5 @O LZ fij +B f LRDYyAOS .(qA1) lekP 
am SPE Ö5 YPS +! o UTLjfN LF! feo feq afeb Û Y Hf (H:0»)LjnAefgif 
„Bierl et al., 2007) IFDEF LE YEQ df PF fNjUFavier, 2003) (OH YE +H 
.3 UNE? UTIEOSHOTL +d HU YAU 2 BSA DÜ š PE 5 aot PREGA 


KSA SPU 0 UT‏ کو 
EUR 1 2‏ ا[ E wv E‏ ا 8 2 Oxidases‏ 2 
ere „Kunsch & Chen., 2007)‏ 
Superoxide :‏ 
Dismutase e‏ 


leo Catalase H 20 O» 


Peroxide 


RFORFEFET IF FO GHEE [UEUNYE 

O2 Superoxide anion أنيون السوبيرأكسيد‎ 

OH Hydroxyl radical جذر الهيدروكسيل‎ ` URHFz FCO :3 ÜUNj 
HOO Hydroperoxyl radical e جذر‎ : 

ROO Peroxyl radical جدر البیروکسي‎ 1 
ROOH Hydroperoxyde الهيدروبيروكسيد‎ FO qPrak [UE 

RO Alkoxy! radical جذر الألكوكسيل‎ (Kunsch& Chen., 2007) 
H202 Hydrogen peroxyde _ نيجgرديلا بیروکسید‎ 

NO Oxide nitric radical جذر أكسيد النيثريك‎ I 
ONOO: Peroxinitrite البيروكسينيثريث‎ 

CLO: Hypochlorite الابوكلوريث‎ 


:YAEFPBHEPIY DA- 1- III 
+UTLf +a +ÛF YAL 2 IZUMI ack d25 d4 leka ADF If Urfî Ö5 
IjHNj2 ao LBfedt BHPR dP LAK † ® .Lairon, 2004) leolf eARIfAROS) 
. TIQFt hOGA! BF ygzEBURfeAEIT G A üePif 
AFA {EIFPOT H1 - 3- 1- I11 
.lao!f AmDinRgF af df DL jek NIZA Ü xf +a LAZ f GP! || O 
3R dî ZAR +8 lef df O5 ADF HOTU +p HÛF YAL UR a61 dyAD;RES 
(Sandere et al., 1993; Nishikawa et al., 2000; Wet& Lee, 2002; Albert et i CARRE 
YfePFf SEO LF aATpPù!f I eA 5 BK Û APF > g$§f yüP .([1o{{)r, 2003 ) 
Ömjf af 3R a ZF H'KCtDAÃ +alegÙr +pË yüP LJZOFenf Lj HÛF 
H2O» Î !gfzhGByAofST Rf fi a f LRINRA ZERHÛF YIL yüPA (  apAtARBZ 
(f +O !q Gp KÜzgkYÜÛP KeR!Ûf Ö5Y 7 Rf YT FBLPL‡C. Brookes, 2005) OH AD 
.Ofen!f LT Uf 


1P Kan ydZyZgREHOADA fff Had f LKIDU, PEFR f KGELG Rf 
.(0{) (xenobiotic ù!f + + !feq!!G) TIQE! e Ken! yaA (KfpAedt alg 


| dî fer U’ dË U ĞRBLipooxygenase A Cyclooxygenase ù!f OFEIGLHYE KK ok 
larpdZleucotrienes ùf Ã prostaglondine Hi LAYE آ‎ !q¥ Seff آ‎ [XZ(arachidonic acid) 
lao 2Ã YPERIR +Ûf yofedt j4 DDG fHNIyUP 1 fo. SERÛ anf || !u 
.(Schiffrin & Touyz, 2007)+&% Ã 
ENB ZG aL pRB 1u 2f || EUSA AD! BEHS tf Û KÛG C5 
NO-Ã myeloperoxidase UNADH-Oxidase fzdf OJ lNlrespiratory burst e 4f YER 
lp +OTLS + HÛF YAS URE | Af CE ZÛF +Û KE IfYZGK ÖRf Synthase 
3 JBKÛ5NADPH-Oxidase ùf IGE PS. PHHHA DAG f KAY RPK] ZZ 
Ã yê +e am 5 PE a5 dZffaöÎ Hf aPÛF NBER +a hf #aJÃ !f ax 
KEF afek .+AGp GPF 2 20 LAHZRE E Y êPK LE LQ af + RABU 
yı ùùoSyAÛF LH ohhleo!f ak! KfBAdQENL_HXanthine Oxidase ù!f JRE A+ dfed 
Lo +Û pinÃ Ö5fî aê f LKIHBASOIGE Aj fn OTS yû #Ãepiif am Î !o,0» ùf 


.Hypoxanthine Û fEDXanthine ù A 
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Ğ5o,ù!f Ã Ljijalr LHL Kef fi 4D FEDUEGT ZAP GPF LAB LK 
. (Schiffrin & Touyz,2007).NO-Synthase fj2 OO LPEpAYZGK 
a UM a dLHSLD ZERE LT HF NBYPE ORAZ Y+ taf +51 
. lof 


NADPH oxidase UV- » OH- 
lipoxygenase y-irradiation | 


cyclooxygenase 
cytochrome P450 
xanthine 
oxidase 03" - H202 Catalase H20 
(SOD) 


GSH peroxidase 


Fenton Reaction, 
Huber-Wwelss Reuctlon 
„ Fe) 


hypoxanthine xanthine 
xanthine uric acid 


FU GPE [ UEORYEUT THIPOINFOFESPUEE FCI TOUT 


(Haton, 2005 ) 


SIPUDŠ O2” olESKH .SPUFz FBCEHGEÎ 2 OH ND Û02 UD GPs | UEUNJEXIdZ 
NRE! N§e [ENADPH SIU DE F{iCUT# DEDIZS puNENŞHEN Nê DÃËRY | F1 IÃEDEz 
!IREINŞ .Lipooxygenase Nğyclooxygenase@[ENNADPH-Oxidase NHypoxanthine/Xanthine 
N HEP ING DHSRNSUE I DRERIjÎ z HOF PGE #j !djlJ KI© H2O: NF O»: olf SODo|E 
.Haber-Weiss NMf'enton U üYF SIU DŠ EhUU\ {FOH' ofPRUE FHiYH H:O0|Fãq@} .Catalaseo|E 
.(Haton, 2005) BEL FX ÜESIpU DFO {prit | ÜEUNjEKId DDN Z 


HFURN HGFRAFUDDUFE: HAF UFOFEPOT H2- 3- 1- II1 
ES 1G yqef 2 OZ U aff ûF HOTU taha tf YAU NRG LDL} 
AÃ!šA[ !f 5 ASK GAdغÃA‎ lefeo!f A fed#f KokA+ öŞl Hp 5 ASK GTUF UBF FERA 
AÃ Ljnegirf Gi ied GIP U azk CHP..LPRf A Rof yYAZLEEQE U zn 


v ا‎ 


> adî Hf Leff REAR AZ yiteo!f AmDIBAE KEEFE !oAD| 2X +Aed; 
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akk Kok GG! fo ccL;’ Î !q CCL, ùf yYfePFf LD! ® .CcL; ùf ak) 4O JANA 
(CCL4 + é _ ER, CU + CCL: Paso EAR ! 


(CCL # Fe a CO eS Fe” pPrnÃĞ5GGA 
\@ +Ûf U ROKÎ ZZeGP CCL; ùU!f aR] LD Knecht & Mason LMIY# Ljhu98ss +Rj O5 
KJ +AcedtegIDIIAEE OSY UK fA +A az \ffzfdfF + ANH U' Gû! +H 

+ PZ 


:AEOWEEL Fy} D4- 1- I11 
1da 1 AANp KEHABEPEU 1f 5 oBZDleo!f eAmDZFERPEEf GIGLIY TDD 
. (Halliwell, 2000 ; Baynes & Thorpe, 2000) Kf Ã KCGfÃehÃ DNALBZ 


:DNA O|EYa |€ 1- 4- 1- I1I 
Y1 o afar Ûf LIFT HED4TKÎ !gq DNAù DHESFK GHAR 4D FEK 


(Halliwell, 2000 ; Singal et al., 1988) 
FAL AY 3R dF ZK fetek < 
EFF az yfAdFaAR dl ZKFfek < 
.LjêeA DNaAù!f Ljh?A n JYFTK > 
LHpfzD je azeffek .(tnifedf A +E yi UY aR dî ZZA+ > 
.8-OXO-7,8-dihydroxy-guanine (S-oxoG) YAEZA'YS ¥ KOR afau Û 
IjRNjnSLÃA . ZA! ã AR d} ZA EF! o KüZEY LA¥DDAÛP boüöã aPH nj LIZ 
KGETÛf +! Ö5ÜÛJ !RÎ !q 3e ÛEDOEIg Ûf +e yüP Gal f O5P i !qfjKafeu: Ûf 
.yê ACR amhoDNaù !f IG gUfêKAÃ 
:1 JAEHTEYA |€ 2- 4- 1- 111 
ê +ÛF ALF 1O fA U OF yt IKE +KLDLiKGKENS f PoC 
Lj Ae ) + RUZ A (LAAKOEA LR û ) 1 KRE + U AUF LOY fKA Û!UTIf 
YyETKÎ !ot kf U GBF A 4D FEK. Gingal et al., 1988) +§ Fo OFF (LRA A 
Kfek erp  !gi fek LDLFAELF! UKcjêerp i ZZyaAteHf A yû A#efif KZAQNZ 
tdHS5KJfeck] !gefaur UF IHN OKRA . Gh ADK Ge n!f YPJ || HERF y4 2jl + Hj 
Î lU ya 3R a ZARO KfoRf PAKLDLHBK GEIL +16 O5 .K Chien 
. NIK 
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:l SEYA |€ 3- 4- 1- 1II 
> NBS RIETAZH KfEKL! UDF KAF YF T û af FEU f PS 
YRD +ûrzû! lerdal AD! #Da az \ffzfd +aNif U BUF KARAR +D5 A5 
Lfi ¥Dذ‎ ASlENP + fok LDLFAE.1SUAf Kj DF A KJA, Aif Ae SAF Kfef D 

+r adFKÜGIf Ö5lfo EfeKAt NAKE 2 Kebf O5K RIZ 
Ã yû +e ) OTS YAL DEN; BRK OR EfEY BED BHAA HF Bb 
lak YeLjÎ !o +ndZ FAI +Aedip A I FOU LI HU A yû Ae A J +AU 
ah YJFTK Î !q I fb @E.(LH) YDA ae feat ONHf U dif LAZLjnAeRNj 
LpeÛ fri L#AZLFD (LOO°) yğ Ae aR OSO, ù!f +E qfzh Bf pantandieny! 
Oc . Ftd! OZAXEIG üLoonH) fj +Aeepginf YTS A ePc ON U @ ydyZGS 
yAoR i ZAHF ULipidic peroxyde LPO) + IK JF ACS + HE KE +AcireGif 
afar U LIREK LD AE HAY 2 afk UUTLI KJBAŞDÎ !oi lG FAd4 !ç 
ùf fnLjpNa ù! pfAp pr @OFLjAAUF AQF IRN LjhL jk .leolf emf LE tnd 
ùf yoldduits ùhj > G+TS LDLjPPÛF Ljj LF LFDUM-HNE) ùÃ (MDA) 
YAIR +Ûf KEE dšol#-HNEù A MDAù f yZGSaã PHN LA +nj LHFHNjDNA 
LDC ABF YEA yfzdl PhDES 1 Rf PU MNjedfekU FP | IofuibsH ùlf 
+ EF + RIYA [OI O5 UREA (E) LMA +O JANKFERHAR FU Yt DAF yZGY 1 dal 
Î !oyê Aedip aû E LNA yÃoS UgfAf O5. Ln AefITPD OA ZAG ¥ AOZFD zû! 
+ BQ INÎ Kk .KjPRAA +Û +p KüzGY +E fo yu A fii texe; 
.«ı1{{IE)KüZGY INE POÖZBadouard, 2006) aN DZ ùoedb 


1. INITIATION 0 


د ہے 
ASN 99 NS 3.TERMINAISON‏ هي 1.البداية 


LOO’ LOOH‏ 3 ا 
او 
2.PROPAGATION‏ 


۸: الحمض الدهني المتعدد غير المشبع (0۴۸۶ام) 


04۳ هیدروبیروکسید 
:100٥ (Eo‏ جذر البیروکسیل 
T7‏ 


.{Badouard, 2006) PUREE ¥ | UESNEU UY 11 UT 
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:FAFODEE TI - 5- 1- 111 
> û dA Np TGA ¥ aGRf 5 @O LE leolf emf 2 TF y1i f LUZ 3 NPD 
Ã KFRIZyYdKüZGDZ FE NEA 2 Zek JMACTGU a 5 EEL 


. (Holley & Cheeseman, 1993; Bourassa & Tardif, 2007) DNAÛ A K CjÃeNp 


Inf AZ LJSoBb Nig a> Rf yJAÛf = qaf LDÛ ¥ RDSBKIBHRYAR 4Dš A5 alfek 
fifzlf POA . (Holley & Cheeseman, 1993) lau fdF+dBF O5leotf amqf ¥TKKEU 
Ğ5 ao! alî YTS GAZ +o!f 1nëlj KBAR 4DEzK UD. || !R +f ¥ OF LZ 
14 Defek UG .1ADAF a Lffzfdf + aIj U GÛ eB rK LID! AAS + ri IHF 
.!FBZefeU DÎ !g fk LfDI2oIf amî LE t1nfdfî tar ad Kfataf DDLIXKJRRIZ 
. (Cheeseman, 1989) K JRA ¥ AS PIGFEY fA YT kia K GIR eKxUePD 


Ã KJAR + IFES SRDIDIHTNK GENES T Gf + +f Yau Û fp KE 
ffzk fr A + JRE 1 dF KGAA LE tnfdf 14 GU YGF LR T !o|| !RyneS 
. (Holley & Cheeseman, 1993+ U Ûr Go 


: Ya I UNI ORFF - I11 
OSES nf lao!f am! + +!feg O5 GAIFeAP LA H0! E df YF +daDY 2BZ 
Î ZAG aff 1 iAANEFen NDÎ ZAR +Û fe d2 ezl jL PDLtE.+ diu zf 
/ \A +ÛU KBE dLF¥K LDYNS .Halliwell & Guatteridge, 1999) laolf akkqlf ORF 
LN pA yiPf +! O5 A af PEU ant o UpfK HG O5 +af KJBAQZ 
az YT HDF Kid (û 40 fok+!GIf IHNjOSUkAG +Û arf A f +Û KIB dz 
.(2 1) 
+B KEC 5 &RO LF +!nfGj leo!f am!f 1E Lj }fARGS rf Li! ODS Lp Ufa 
ADdhtef 5 RO LE GY ORF A HDG df taalF ¥ PK ZA2AY A iha AD 
2 ùPEDf +DAFG dt KGed A KCILF agfek 2 Ek .GIPf 2 a0 LAH nC 
Ã kû +#euL jz AE KG 2f Gj 4it JP dk Û] !R Î ! +3 ÛBo.trîl LF 
+#AAt gE 1 Ax OER AGAR} 
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Oxidative Stress 
فیاس مسدو ی حاله‎ . a measure of the steady state level الإجهاد التأكسدى‎ 


FU ERAN [UCUNJE once oon aeons 


مولدات الأكسدة 
a 2‏ ارتفاع ضغط الأكسيجين 
سان 
سادا“ ۰ 
٥‏ انريم Anti-Oxidant‏ 0>xian-هط‏ الميثابوليزمية 
oda SOD 9 CAT, GPx‏ ارتفاع السكرى 
Hyperbaric oxygen ntioxidant enzymes de® AR aN e .‏ ب 
مضادات الأكسدةالفيتامينيه m5 SOD, CAT, GPx‏ مناعة 
overload Antioxidant vitamins‏ 2 
decompartmentalization A, C,E ٠ A, C, E 8‏ التهاب 
مضادات اكسدة أخرى Metabolic Other antioxidants‏ نشاط المت 
h lycemia bilirubin 3 3 2‏ ل E‏ 
العصارة الصفراويه Jlycation & AGES glutathione‏ الأمراض المناعية 
الجلو ثانيو ن 1 polyol pathway activity a‏ الذاتة 
Immunological ubiquino 1‏ 2 
المعادن el inflammation urate‏ 
رل Complement activation Metal sequestration‏ 3 
: لبومین NADPH oxidase autoimmune disease albumin‏ 
الثر و نسفیرد ین Mvel id phagocytosis transferrin‏ 
yeloperOoxIdase NADPH oxidase ferritin EL‏ 
العوامل الغذائيه myeloperoxidase hemopexin‏ العقاقير & مواد غير حیود 2d‏ 
الفلافو نوب دات Drugs & Xenobiotics Dietary factors‏ 8 0 
smoking flavonoids |‏ التدخين 
لسيلينيو alcohol micronutrients‏ 
selenium BEE‏ الكحول 


ل12: ب ن و ل : 4 ي ع بيولو جي 


٠ .( Baynes & Thorpe, 2000) 
ا‎ 
:KORRHÎÛERXEIFIRÃÊÉ 1- 2- III 
:(Superoxide dismutase SOD) HRNpioûe | NŞGEjIF! REA - 1- 2- III 
1TH GecBif 1 icf K Hf LAXiUfj1969 BÉ McCord AFridovich LRA YT 5 
Fj +ÃDùûdê f K@gG Ej üedz JÛ Azû! dz Olj CELj 
+dfFAK jeh laf ORf KGELLF IHNLAE K. Pincemail et al, 2004) 2 BùXù ùb 
LHHUUSYETS GE a yÃD(ı3 {tKo:) Fi ABR f LAL dismutation ùf +n 
pej pr JAF Coeff OF UP fENj LAZS .( Fridovich, 1989)02U 
.(Dikalov & Harrison, 2007; Cyprus & Pratico, 2007) f Bf 
yd JETK O51 Bf +Afgedt KEY +25 Y1 o soDùDHSEILF KEEAF 2 Ek 
I APF GAÃQZA K jfoAf UffzfdF GdilBierl er al., 2007) (adagk || lğ Û GDj UOT 
LjAENp ated OSUTIÎ yd yt. Lf af fin KEbDUTILS yd + diz dk . On jÃ 
pinÃa Lfzdj YT o JZGY +t fokA . ft adî !f LFS lel LDH LFA 
KjfoA OFEjLZ lef ANj Rf Û cuznsoD Lj#eDAoD, Lj ag . BUF YPS 
ÖcêLLF YET NIS. Zn”; Cu LSYPBAGZ 8 Î !q16 LHZLGKOAF KoKK KL DEEZ 
ÖZ LF leb I Bf Ma soD LjMefDAOD» Lf oSLjD O5.1 ABF BHR) !f O5 
.1 2Ka ã R dk HAEMn? ù !f LMEAGZ4 LGoAf KoKK BKLFS DEAK fEoA 


:Catalase HJRIF!TRE 2- 1- 2- III 

Ö5 (o2) fj ABR !f LRDYyK LE +nfGf dismutationù!f +d \EALj gFODYKES 
UÜRfo!f" 5 ŞOdYQAF Catalase ù!f MG || O (Halliwell& Guatteridge, 1989) H0» Ù!f 
LZ leê .(3 {1) (Bierl et al., 2007) LS ¥DA CZ !qL jhe Gi + ACNE 
KGPDf GIP O5 GDYHThETAS .LFIPAGZ40 Oren LÞA AR! rjBTAX jfoA ÖZ 
fb +r lf O5 +z afet f Nj pé .TEq +e 5A dz Î ZZ 

.Morris& Albright, 1981 ; Felton, 2000) ofkY MEI BZ 

: Glutathion peroxidases Rp | NJ CDMGRNSEEL JORE 3- 1- 2- III 
[RKIjÎ ZZyck Û (Se) DAZ 5 ŞedydaE Glutathion peroxidases ùf K@AEIG || O 
ã/R dZÎ ZZKGêLF Nj fK .(13 At) f +Heukegif A Ljnfegiif fff 4e 
yÃif +e) ãAR a ZZÖZÃ jREIG pö A +šBF +Û A URS A yeki !f 
alfak . On jA 1 APF ya Ã yZGY EEA +H ã3 AR d3 HANES 2 Bk . Oz nf 
CG DL HO, ùf J5 REK Û jj +B +aIDDDLAZ] T Lp LOK CEILF IAN) 
(Bierl er yC SF AD SIE U GÛ 1@ $DIUP +A ta!f + Fu zf KRI +e 
. HERF LAHEY 1 dFHEPEb Y4TNK GEF HNJUGLIHRS.a1., 2007) 


Aging, xenobiotics, inflam ntation, diet, pathological angiogenesis 


Mitochondria NAD(P)H oxidases Xanthine oxidase Uncoupled eNOS 


GSH perotiduse 


Inhibition of . 
— ld OECD) ecard 3 
NA DPH oxidase O, ۳ H,O, Catalase H,O 
Mitochondria : کے‎ 
4 eNOS 0 ٤ 
4 Inliibilion by s ج‎ 
ا ا‎ : 
ع‎ 1 Fel f metal chelalion 3 | ج‎ 
1 ج ع‎ 
١ ست‎ Urie acid 8 x 
1 NO, >Fet=O0 =; =~ و‎ 
ITY" 2 Ascorbate 0 7z 
NO ّ ۳ Fereyl species 4 ۰ ع‎ 
1 ج‎ | : lahibitien by OO ك‎ 
5 LU", LO”, LOO’ -.=.=.=$LOH |2 
u-Tecoplrerol > 
1 NO ¥ LH 5 
۱ 2 BH eNOS Protein Lipid 
Coupled eNOS 4 ---*-- uncoupled damage oxidation 
Reecavery 


0 Vicious cycle of O,"= production 
2 


„Dikalov & Harrison, 2007) Yg |UEL GINPIBEGJEGEÎ 2 ¥ | UE DÊNr13 ü 
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:HKDRÛEpG3 aE 2- 2- I11 
:(Glutathion GSH) DMŞRNSYE 1- 2- 2- I1I 
KFEBEBAg LK. Zaworsky et al., 2000) +U GOD üALHZFIZEDE +Fen yYETK 
(fA Ej PELE +A aKGELGENAK .leo!f emf KORAZAG epi Rî OTF 
Lj Lgl A Yad fHNjK CDOS Bile KEEL INU 2N BE LFiuEDËÊ yğTK 
1G fAnyassc KREBS FESLFRICEDA fi tad LFSZEDE yn25. (Redox) YGeg lf +D 
+!GDDHZETadZGSSG/2GSH WeDXECg lf ¥D!!G YTK .Glutathion reductase f 
. APF 
:E ÛcCÛA \ JAF 2- 2- 2- 11I 
Kf At SERED yT BU HS Gh ffoKURfEK.1 u zf 2 a0 LIK RGF yJ] KÛ 
1 Ff Agë¥.(a, 8B, 8, o) DEK ORf Tocopherols +H E LS DF Kok yO j.+ HF 
K joA 1D +rzü! +f U GÛ ydUERHY +1 5E LMEDIEDZNRG 
(Delorgeril & Salen, 2007; KfpRDARRY YI U f aR E LEY yg .+ RZ 
UYIEIEDLK GEIDIET ENE GE 1DLHE SÛ LF! Ueonhardt, 2000: Nawroth et al., 2000) 
+ùùdê HÛ RıùnDKG azeb GjbDK Gj t20 ax KJBaRZO dûk 
. Dean & cheeseman, 1987; Dikalov & Harrison, 2007) 


v ا‎ 


Hf YODA aod Leff RARE fpr JES fn WFDEG dE LjNAS fS 


.(Parola et al, 1992; ; Danni et al., 1991) 
CBYPEBLF! UK fii Z SA LFp KG yGSYETNEI] SBA UF U dd) c LA Ob 
.(Packer, 2000; Leonhardt, 2000; Nawroth et al., 2000 JEL JDN GiinK 
.(Machlin& Bendich, 1987) A LEPA olf Ozto¥ carotenoid Û 1 ÛB-carote ù f alfa 
"O2 FOU LI FU a! KORAAREKOBD Lf HUF KEE dADELIK AGE alfak 
aR dî ZZE LAS yd 1 FEREUGAGeG) A LAS YZ .(Voung et al.,2004) 
«(ı4Ut) A HOE LFA RK OSYPEDLTDLFAE l@o!f aA!f OU i ABF zf 


n tamin E 
Chr manaxy! NAD(P)H 
LL 
Vitamin E Gea ا‎ one NADP) JGNJE:14 Tı 
Cycle Ascorbate Di e 6 ic acid x ت‎ 
itamin Vitamin C Thiol UDA daa HE 
ROOH, (rocopher 9 Cyci 
ROH (Tocotrienols) Cycle ycle ¥ ع‎ 
ROO" Rg Ascorbate Gtutathione, Ya [| UEL e DZ 
e .(Packer, 2000 
3 


3S & Other Radicals 
UVA, UVB, Ozone 


e 
Cigarette Smoke 
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Polyphenols : Û NREL apgID Z- 2- 2- III 
CBRL KGEAF INLD ZG] f OY KIffAFFAS! SHY 1 zduf Kgien!f || O 
yA Kft Eig FnL uz OST G yo KOR + FGF +r AF gat yA = qaf 
GiFOGhe SAF + FGF +r AF AF LHEZAROYAGY KEHOE. Marouf ; 2000) 
+ joZt+ Ago! UORedA2zfAZEE ADletefdZAYyğ +AeGNj KARMA AD!zZARNZA ZZ 
.( Guignard et al ; 1985 ) 
FEELHH IR AEF A Üc,-cAÃ cı-cs Ö5tOR IAF KfR Kgenf LAFE fALj 
.(Marouf ; 2000 ; Baharun, 2003) KBAR YMHC-C1- C. O5LIBEENS RF 
fn +E KGeK || OA (pînAf leTRJA ZAK Çen Zo yA KfEEQETK 
2 AOS EEEeAK KA ÎK GEG LHR OSKGENYf LAZ UCL Rifok BE o +zAHZ 
LF! ÜÛKGZf A KRABI O5+ ape yKA DAeFf GRAZ +! 
alg..KjeR Ûf UK GID! SAG U BUF YR ePIK Ged SEnK 
.( Guigrard et al ; 1985 ; Richter ; 1993 ) 
a ZAI Gf YAYAGIYS KffEAAB dgf KGETAE 2 BIZPDL-DLoOBD LIRE KID 
„(oung et al., 1999 ; Serafini et al., 1998) GRÛ OS! EEE lef!f LHHEONYAEF 


:UNREL EgIDUFNDDAKT ANNSAE 1- 3- 2-2-111 

KffEAQA BZ ] !o +oRŞF +aduf KGaA L242 fA fn +ZAMZEAABIS + OK 
lg fAAF! !GHf K GRAF DDL_BIONA Uuiller, 1996) G@|K+ O + KEY 2F DORK YAGI 
.(Haihong et al., 2004) 1 jE A!+Uf K GY Ö5 

KG AZ leTRJFn Gel + DL laê (a5 DLFBISÜ! Û tc KRAZE 
NJ ùùù ùşjÃgî A aij ÛF LBZ +14 aNjA Ug} GR] K CF CSL DEDE 

du PIf š3 feADOSIFNK RAAB! Hf CTR§.( Cook et Somman ; 1996 ; Harbarne ; 1988 ) 

ffzf UGfo KIjUNFADZNES le OSfF A U aff ... ogpf A2 AjaFA+ODI ) 
LAG A LFeigf A yAASIGYAg fn LEK au Pf A NAG U IPy Lj 

.(Bronner ; 1995 ; Crozier ; 1997 ; Hollman ; 1996 ) 

Al awaz Ao 5 ipËep{ d3 BOB UKfpAAĞizf LH™ALjo00 LHPADRRoK Rp A 
LJîFoA LjIZ LAtaZ FEF eR leTZ Fl Eh Ff YFI = 4jGpA EO || !R +nétj 

ûs J} ) C: ùhpbZIq fotUReQdšüÛ B Ã aA) c. ùLjRDZ UjkRUz 

. (Bruneton; 1999) 
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(Cook& Samman, 1996) 

o‏ کڪ 
Gj |K Ke sp+ ak K fez DILÎ 3u tan LfeADKR KERIK SFIS HF alfek‏ 
RL FETUS U 4- yu AdFOSIfR tadzzÃdîdz Y& AD PAY o EDE !g‏ 
[K.-C- ¥ IMFO ac +0 LjIz3- ya C5 yê #AeRjtZARZD Û A2 Leff‏ 
dihydroflavonol ; : fnLjt XpozFUf KG®d LAZ! HZ leTZ 1BI ZAFHIEEEAK‏ 
PBRZH .(Lorgeril & Salen, 2007) isoflavones ; flavanones ; catechin ; flavonols‏ [ 


.16 UTIEOST An!f GPK 


4 
۹ ے2 
B‏ | 
E.‏ ےا ٥ا‏ ن س ی ےئ 10 
سر ] > | اا 
ا SS.‏ > 
E8 3 (‏ 
ي oH O oH‏ 
4,.2',4'.6'-tétrahydroxychalcone 4.2',4'-trihydroxyaurone‏ 


1 chalcone-isomerase 


اتا تھ - 
کک | 5 ا 
بب O‏ ص HO.‏ کد ۳ O2‏ ڪڪ 7 HO.‏ 
A | flavone-synthase | |‏ 
SG‏ > واس کک یک 
5 
oH °‏ ِ 


(1) lavanone: naringé nine (2) flavone: apigénine 
(2S)-flavanone-3-hydroxylase 
Or, Or 
1 
E ا‎ flavonol-synthase 2 سے 1 1 کے‎ 
ن‎ 
OH ® oH 


OH o OH o 
(3) dihydroflavonol: (2R.3R)-dihy drokaem pfë rol (4) flavonol: kaempférol 


dihydroflavonol-4-réductase 


<< _oOH aa 
0ا‎ o E HO. خر 1 سي ره‎ 
oe: 


ا0 


OH H 
(5) flavan-3,4-diol: leucoanthocyanidol (6) flavan-3-ol: afzéléchol 


> OH OH 
f S77 کڪ‎ 
HO تس ا حص‎ HO. سے پر‎ 
| ا‎ 3-O- glucosyl-transfér ase 
SS کے‎ OH صےۉ‎ 


oH OH 


©) anthocyanldol: pélargonidol (8) anthocyanoside: pélargonidol-3-O-glucoside 


E 5 7 1 ANHSAIIA NAESHONE: 16 ü 
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:Ya | ü [O4 ONNBIAE 2- 3- 2- 2- 111 
(Peterson et al ., 1998 ; Y ff +R EÛ BBIGÎ ZA JEANS UNPXKLTK AAG DIZ 
YFAÜ! eTEGKUFRÛED Dicarlo et al ., 1999 ; Cotelle et al ., 2001 ; Pietta et al ., 2000 ) 
Ã( Fenton JZ HêZAG} ( Fe fof yy LfznonduTuî +f + 


«(Halliwell , 1994) leo aktqf UMGLF +A adFK GEF U H5G1 


AFFPIPUHEUPHE- 1- 2- 3-2-2-1 
ã arf aT Gf fifo KEfepf LAFE CSleolf AR! ydK BAA f YPEKYGAR f HZ 
Ã Ig +û! +lgğf Gp 2 zr YPFDhî Fı - oH) KfRAABIHf afek . IA +û! Gtr dF UGIDZ 
: EIR +a leolf amqf yf PF \ AFP laf Û Jovanovic ; 1994) YBef 
Lj Ae YIL BO LF yû Ae am Ayğ AFUF Üyğ +Ãedip a Uf #BùR !f a 
(Erben — russ et al ., 1987 ; Javanavic et al ., 1994) 
FLO +RH , Fl-OH+R 
akq!f YZGEOLDLEC Alkoxyle ù!f Ã Ûperoxyle Ù! uperoxyde ù!f RR’ ù!f yKBLID 
.(17 û ) LAR dZquinone +ğeKYFTR aPCek ydZr1 - o”) Q +AABIdf 
e 8 on RH 1 ەم ا ەر‎ 


آے ] - آ“ 


> ل اع لے 


< س س 


. U FNNSAFSIU DZ (R) WAFFMHEUSHE 17 U1 

LRIDÃÎ quinone ù! ZÛ o, ù!f ydyZGSLDS 4AASi4f nD] !RÎ ZAFÊ 
UKJBAABIDX Acad az fi +0 ad8f LE J dAYZGE NILES Buperoxyde ù!f 
+lgFf WH!BUIS Z2 d3 URfeK LA #û! KJBE dF YZEY Û ZZKRAABIHf lefp LPboÜÛLj 

. O +AABIHf ef OFIGEr LF! Ã Fı- oH / FI-o° WeùùùDZ 
1 JERE ŞDÎG - 2- 2- 3- 2- 2- 111 
: ONIKRAAGI f +0 AEE LF AT A +f PEU Ö5 lT Bd KGL 
xanthine U cyclooxygenases Û! lipooxygenases Û U glutathione S-transferase 

. Nitric oxide synthase ( NOS) Ù! Ãoxidase 
: Xanthine oxidase O|f! IRB 

U (ê Î !Q xanthine ù Ã xanthine Î 1Q hypoxanthine ùf yok ALF fNjamd 
FE LHIZFUSj ( HO, A 027) leolf emf UMS ABayZGY fj LHS .@AYF 
(18 ü ) Lî +Ûf 
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„(Cotelle ; 2001) Xanthine oxidase ib GEEDITKEHENFA : 1s d1 
.( O2) +ABIR !f LRipER! DHONAANZST dXanthine oxidase BEgafaSNFZEZA 
LF ZÃAŞedÃ Hansaki LNPN( maladie de la goutte) l@O]f U ad} ZKRNHT feb O5 
a|njK LDLtH NBA xanthine oxidase ùf BGUGL] ZZAKKLDLFCK GAABI Hf 
Ö5 superoxyde ù! ak Ã @AYF U dã ağfek KAF = {-jO5 yfe PEU ad fNjLDZ 
jÃAÃgOZÃ Cos 2 O LHAFE IHNjK GA GF& FPA (Hansaki , 1994) +@THG+ rî} IF 


(Cos et al, @AY U dê U&gÎ ZA BAABISYAMiZY ePEDGLE haf 5® 


. 1998( 


(NOS) : Nitric oxide syntase پ- |jiڍم |آ—‎ 

LHXÊUfj(ON) oxide Nitric ù!f 5 BKÎ ZA4!AQ dK Gal! zÃAŞNXxos 1I KGElGY+TK 
Ked 2 AA O» ùf pَnÃ Û5 L-Arginine OF U DFE KÃef leR 
1ZÃO0X3 Ã Ö5) fifo UR LÃ¥KÜ( Sıryer, 1991) (FAD) Ã (NADPH) YAH SEILF 
Ke ff 4A0 FEDITR  akeu 1f YGalf AIA +Û yZLF +144 ad BEF 

lj yab Ok ynadt KJRAZSISf KazA Yu Aa NIKANE LFF Kn! 
Cfaen!f ã3AR dti XAG TINASÛ L¥! (Harris et al ., 1997 ; chen et al ., 2001 ) (NOS) 
. (Fiorucci , 2006) UMRE +UCOhr KR 


Lipooxygenases afl JORE oU 

LA DLE +Aq dê GF +ZAoubOfEdF a fifo!f KEI Np KEEL IHN YFTK 
Y+edZfENj YPS .( Delattre et al., 2005 JVI Uz +z +aNgff U UF 
Ã OFS ON U daf Y1 o || RA + ABE Kiz LIRE O5NG fii ##eiegiî 
5+ #Ãeu Kên ÛL eucotriene ùf +ZzÃQM0z iM APRaQE Lipooxygenase NH Wg 
o .5- Lipoxygenase : AGYPfRDinoleate LAXHOGYT KU BRU +R Û KÜüZ& 
EL Kezd# ANH U AUF lû HAR Ãefdfn Lipooxygenase ù DEpdE+ |o Lp 
!Xfo!f KEJfeff 2 NIKIGAAGISf 1O fek |roA 


.( Chi et al ., 2001; Sadik et al .,2003) 
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: Kaf IEDOHFE- 3- 2- 3- 2-2-111 
LDLFAHU!IAAEG 2 FEAF U zhnO5tq GDcu’) > GI A (Fe) fifo KERDLFYK 
fer dt 2f +a! + EFE IGK FeO GU FOAf KCN KCHE NEGULFYK 
superoxyde BBL +PDUEbDZn ùÃ Cu ùÃ Catalase ù! RÛ +live ix} f +û! 
aff (OH) Yq 4Aefif am UR fe KEYF INjLEK LDL dismutase 
fenton JZES RO LF HO, ùf YASTLyEDTADLHHOGOCTL 


. (Stryer , 1992 ; Dlatrez et al ., 2005 ) 


HO, + Fe” (Cu*”)—4 °*OH + OH + Fe* (Cu) 


Ü( Morris ,1995 ; Brown ,1998 J+ Aged KY Ijj Un KORO K BALGIH alfak 
laf LFpOBYAfAE KEF yadaR dX RZIYETKT ZABpeANKBAASIBf 2 ak 
leo!f ak! UMgytgEfRihA fenton YyZEKUNKÎ ZZ 
.(Ferrali et al .„, 1997 ; Engelmann al ., 2005 ) 
+afed KEF OFRÛ +û GÛF yd LDjAŞEdAÃ Van Acker G\NFEĞRf KGjepf Klğv 
.- B - t|OF| IXZLatechol ù!f FAL ji) . ONj 
.-C - +|OKÎ ZZ4-oxo AÃ3- hydroxy LjhZAOAF Gi) 
.CÃA LJ Lj5-hydroxy1 A 4-oxo LJFZAOAOF Gii) 


CGETAIA KJ BAAOI : 19 UT 
NS + dpedf KEYF UFRÛ !oegfaf 
1 : | 8 . (Van acker ; 1996) f 2O Men’) 


| ا 


OH 0 


Me™ 


K AAG LJ(Moridani et al ., ZUUS ; Dı carlo et al., 1999 J +Afo Keb Ku a5 
aT +Û! GE DSL| BEAL fEOF pirÃ Ö5YGaf A\f +f Küzgt GzÃu Pr 
UORFRUF YET LIOTLPAD- Semiquinone- UNFAIT ofd! aq JETS FENjLHS 
LAZ jBY yZEO isproportionation Û f yzghed Dé! ® PPCJYZGKYPES MDE 0e1 
yT Ã( quinone YT ) fi +d XeXjoD LEQE A ETR U zhydz Semiquinone - 


2 ا 


.OFFRU YET HZ LFyöePc 
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OFT ZKRAAS Hf lef | BAF OGLPRFÛ KGa LD !g Oyo PFPA 
: +H IAAf E KF PIT ZA KoKORf ONjleo!f emf 
Cigë ÖRf ( catechol +ZÃdî0Z) B +|O¥F I ZZortho-dihydroxyphenols +26 If 
. Ke +320 Ö5] adkAÃ û +#AJğif anDZaR Û 
.4-OXO +ŞAf yd¥nffefdFC;-C, +E HOEY 7 
. C-C, HE UR! yi DB@UBa-oH +ZÃdŞ pnÃ < 


Y+ed f6 ÛJ !R tnéLjA € KF Pf WENjYF! quercetin ùf 4an yur PK ONRiAZYGE A 
Koff fpÃ Marfak ,2003 Milane ,2004) (2o q) KRABI 1H O5OGTLPHÛ 
DFE yad lC quercetin ùf LDKFYS IHNjyUP +a fota KAAS 
!n!GAF! HEIL yAQ ad LN OKT IZZeGP NDEGH FG Pf LHR I ZA Ko 

. (Adenot, 2000) LA DGG dft KESEY 


9 HF FTE JE UEP FYE: 20 UT 
„Rice-Evans, 1996) Û ANNSANIYA | ll 


: U SFRBIAENS SEYA | CSNAJD 4- 2- 3- 2- 2-111 

GF D5 AS APES U PK GENS A+ DE +û! +4 ÇÛ KAF KJK 
lû ¥ S6GXlDelattse et al ., 2005 ) I A +B FBI! + BRAFEU’ fad U’ zhO5! PRIFZ 
fij +AedRegnF YtedlYygTKÎ !ot daf U GOO! + DDIOZRKIj CLE lef KJBRYZ 

.i APF Gaf !ZAND PYLE IT GC yA dFlEIR dafa 


1 RIZA +Û 5A5 dZyofedZLHZ EBIZK GR dZO5 YPEK LDKBAAGIDA HC 
aR aA +K fRiiA UeTGz tef KEGedE Uff I ZA2fP O. Leake,1998) 


Î ZZ HEU O i ZZmfAOE KAAS LK Y1 PEF i emf yz 
KjBAAGIHf OMERA Jessupe et al ., 1990+ BF EÛ +e Ã E LE RinK 
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LjhyZEY i EA .( Terao& Piskula, 1999) E LFA yd A1 ÃEREKBREAR +Ds5 A5 
EE d yzdf \(@ 1 !Qglutathion peroxidase YAZ KBAYPIBf KÇêen!f AÃ KfpAABi Hf 


nf + +@ efeu Ûf LHI# SEY KfRAAGIHf Ook GE .(Nagata et al., 1998) Uf û! 
.(Terao, 1999) š Ö5 
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` Methodes 
` Méthode 


:KOŞErOO 

:CHOYjIKEG PDO URGE fep yÛP 

Î ZA f PEU XHjeP ORF A K GEH D& O5!| SH 1 ofp +o O5 YK FNS 
Ã ( Centaurea incana (CI) + ROS! DAE Ã OFAN TELFIEHZ 5 aT!f LHXENFEoOGL FH 
.( Martricaria pubescens (MP) +4 Gf Geol LBZ aPif 


KG BK df Î ZZin vitro KfeBPÛ U z#oGeno ydzE ÜPR Û +ekortff YNgE 
yd}8-Carotene ù! AÃDPPHù !feE®Ff O5! DHAEAÃ \g +û! 6er dF leg!f tezd4 SAGNFE 
Ã Yo + HZAQAHj Kod + dğIZAUP alfek UK JAAS At RF YAGIYS KRE afiK 
+A z= € KGe5!zdAhNAANG arBiazd AR dÎ ZY LHENYf fj a Gl KEEP 
.2 


!néedyüP LAZ] !RÃ wistar albino +Û LAZCE Jp fen!) KGED!f +iek JNK 
.ÖRznRf yf U az! Rf LAID fff Î ZA af At GF yaz 


ù+! +E! Zenf adPBMj Koa † o UCC Bp LfeFf I ZA DN fe hf NE 
.L BK df 


/&dš00 +Zenhzı ) CE S$ LEN! 1 ZA BEY LÛ BK dBAfAf adî +1 fep Yrs 

MPA & /zd400 +zenhcı) Lfaff ÎÛ ZZA B530 \GZ(& /Ed400 +zenhwPpAÃ &F 

( & / Jdd +Zenb ccL4 +af!f EBY AQ A YEUDIfGAZ(&E /EdZ200 +Zzenn 
.+ Hf + PDA aodf 


:5 U LF LSE Lj DK db Zycodj OJAf AEF AK YFNESGF 
Transaminases LMI! +A KF laECPREDIEIA f off < 


.(Cholesterol) yÃe Wf Ã Alkaline phosphatase (ALP) Û(TGO & TGP) 


. UA Kf DF A+ ûTAEK Zep 3R dz @ 
Bf LB Ö5Catalase ù!f REIgÃ Da ù!f yAlš f +RDEEIÛ KfeTad ZK < 
.YPZAÃÎ BJA 


EXRjpIAAT aggtzdAhNAANG arBiad AR da ZAHF L}XEn!f Ne GL HEPA 
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SPUFENIRNIEIV 

I-IV 

FPGHEI - 1-1 
FHAUNHIASDIHADEI - 1-1-1V 


(CD Centaurea incana ù! OREYL_FS! RENE! K GEG Dizd2 pUBYG!f ANjGE 
LSIjySBK XAS NIZA Ud@lf Y{ SEPfADOSLfEN}S (MP) Matricaria pubescens ùf A 
E oh AF 1HMDFDLBLOANS OB lîp] !RAÃ 2008s +Rj LMJ Pr O5 LR 
fpÃ (UNF 22ût) GeoT ¥ LMZAQF RH A (f Nj 2141) GBA LIBFUR 
CE ZÛ Ir 2 n ta KDI !k US a6 A s fe i ZEKÎ aT ff 


HE LF fazhA Al FG LF‡EOSEEU Av 


:1 JEH Rife IGAEDBVZ Centaurea incana ÊX Nj 


(g 


37 


Dicotyledones 
Asterales 
Compositea 
Tubiflores 


Centaurea 


(f) 
HFIHEUBT ) YN ENPIEUBI) YIS IF: Centaurea incana HAZ1 Û 


:1 JHE Rife I OHFDBVZMarricaria pubescens AIK Nj 


Asterales 


Compositea 


Matricaria 


pubescens 


(f ) NS [EONŞET [EFGHEÎ 2 HBX NjfBI YN IE: Matricaria pubescens F22 JS 
.kRULG HPI 2 NEG IoU ¥NS [ENFFHEUBZ 
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: Û ÛERDÃ2-1-1-1v 
|| !R FzhNK ZIL jKGBEA GALS LZ! fi GO aBF A 5 fof LO fv 
ygzIfONNcoydYAMDIFIZSBE || 2K. QL (eon) yYAGMFE LMAO O5 3100 
+Pu df YER f fePDA Ci eff seÃA KAH!AVAOAFE O ek ADR! ydzePIff 
LAXKRED oGaf A ë aÃp Ö5YIR f! 5 YFATY LOG Oot Ored ZAJA[ oDZ 
GfK ZK .ledzyt O5 Yiu fink ydzKfed# ÛZX A yAGnlZydz0 O5 fin 
yrÃ DEUÛDšs lefeo +nap Ö5 lEPIUF YER Gu Kaf A +Yoff KG BK df 
Î ZZŞAÃ olf KZLDÎ !q GPANNK U aznhDz lefeo +nep O5tly' Gf O5 BK df 
Marricaria +ÎpDWBZ G ND f BK dA Centaurea incana +plWBEn100 2 G f BK d> 


pubescens 

ر u e‏ 4( ® عملية الطحن 

کر لیے ر التجفيف ٠.‏ / © 
النقع في الميثانول وزن100غمن ` 

الثرشيح و المت و النقي لمدة المادة النباتية 
2 اس چ المطحونة ٤‏ 
التبخير في الخاضنة في 
9 45م ل 7م 


.Î INFO ÛGe ÎÛEÜNNIK :23 ûî 


ll yÃ od Ã JA od Yo 
e as E 
LIYH 3 100 LF NHj 


CTT AÃ LRH! Lj 
0 Matricaria 
(uN LAO 


z JUYEDRNFDEZ 100 ü] | HNH G qf jj G4 Jودج‎ 
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:VEAPEHHCOE 2-1-1 
1 fegf Kok LH LÛ Uj ùü+ I ZAfend¥] feb +D! ok gk Û NDGÈËZ 
fpAÃ KGKDDKGzQ} tZen!f fifok U’ azhé ADF fep genMEPES (Endemic) LKMD 
COzq ê ® Û 30 -25 LjhefekK LfeADKfR CE 3 Lfagf I ZA feof IHNjKEND 
Î ZA BK df ù LEAF AO SEF U fezD_AHEOLOUS IBKE/EN 4000 35 Ag! Zen 
Yo +f 3R d2 ÛJ K yd2 [KGB zenî adPf ENZZA 24DA !ZF 72 dfdz 
LjhicA[ od S5 Lfjeff AZ DL, +BRF +zen!f KI@ jt ND !qf BZ Hf Gleason 
apf Ka GÛ fNjI ZA .tteu + RLKNSE PK ad LSE /&d3 5000 AÃ 5000 
RULED &F /&d%00 Zen A Centaurea incana f BK dZ+fDLELEF /&A500 +Zen 
.Matricaria pubescens Û BK d> 


:1 DIPIENE -3-1-1v 


Gp ADOKEK(wistar albino rats) Ci dip LftenDZEIGPARY @nff + Jeff |HNjO5K CPR f 
IREpA. 330-25 LjNBIpADOeK (albino mice) CE 3p LfeFPZIGZPHRA ĞBı 30 - 110 Lj 
1 Hî def Aydt py OGKGKo +Zb yfzdzfifo!f A || & UN LIE GDOSGREK 
KGÃDDK qþ GÈ UOJAN DD +A hO.N.A.B KCD! Ge yi] dLANEHZAHFAK 
I DEK GD! tef f T PAFLA lefeo tnepKIG pA .+šjg!f CA} ZA KokK GRI 2 
. D5 fo Ö5 
:1 FDIRFNEGD 4. 1- Iv 
pBRAPAZYE 13Z TÛ HZ mPAÃ cı) LEY LI BK dBOFAf eEf F fep ynDLHZ 
: OAR YO LFRSKGAD!S LEA] ZA fegf Karp Kerf 
:HFUTGEDEPUFAN YEU FF 
O5LjfEN 7A5 LjhBgez OfeGA LÞAf + OEP FOYNAQER I !oK GAD! KAP 
: UG COK ENDEpA! ZA 
Kzhı! ZAF IN Len KYp :(DEpUS ) ANE HNDEE "= 
. NFS ZAK aff ALJH55 G CSERYIPIZG 24 FKe!f 


(EBB ZA IHN Lften KID :(DEBUS ) JHE NDE "= 
/ydš I ApKIfgofA+Zenhkl Ke!f Ka O5NjedFzh(ccL4) +dE!f 
SG © LJof L$ A GBZYyIpIZG 24 (v :v/1:1) +PDIHEF 
.(Wu et al., 2006) 
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1Z IFN Len KãZD:(DEBLUS ) FARE FINDEN "= 
500 tZONM Centaurea incana +ùùùRMOAGRDNE € PK df 
. D530 LDF 5 RO LZ RN LÞA/Yydš Dbhaë /dZ 


+zÃoîQ# IHNj Len KéĞZD :(D&Pu) hEfIFE NDE "= 

+ZenN Centaurea incana +ùùùùRb OAGRNEt DK df 

D530 lfZDBF 5 RO LE Rn LÞA/Yyd3 DbhëF /&dX00 

LH SG 5Gp KEpPYIp!ZG 24 A31 BH GA 

3 lfofA t+zenhlFKe!f KahNjedZehiccL,) +E!f GED 
.&# /YdAZ 


ZAF IHNjLftEn KãZD:(D&BLUS ) re RAF NDI = 
800 tZONNMatricaria pubescens + Rib OAGKDE f PK d 
. D530 NZDF 5 RO LZ RN LÞA/Ydš Dbha /&dZ 


+ZÃQŞ0# IRNjLjtEn KĞZD:(DEBUU7 ) FegF [E NDE " 
800 +Z@nNMarricaria pubescens +R OARDNE E BK df 
Ö5AÃ B30 \GIZDF 5 RO LF Rn LÞA/Yyd3 Diha /&dZ 
\KABLHS 5 GU O5 Ep ERY Ip!ZG 24 A31 Hf 
.& /ydš \gofAt zenn Fe!f KahNjedFzhiccL,) +a !f 


: HU TQEDFAFEANY YF FF o 
+ dŞKG Lf A LpAf toELAEIAYNAAZ CT !oK GAD! KAP 
: OUG EOAIK ONDA! ZARA X+ OSL fef5 
Jip! ZÛ 24 Le! KaNZAOOFE INL KID :ANERNDIE " 
. NF +zAodK aff A LDN 5 G[ O5GRZ 


fzhuccL.) 1f GEES ZA YENILESKID :HjHE NDE * 


(v :v/1:1) +RplBêëF /ydš Ti ApKIfofA+Zenhl HEe!f Ka ÖO5NjedZ 
.LUH5 GCG] OSLJof Lf A GBP! ZG 24 
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f BK a +ZAQQF IN LfefS KD :FARE NDE "= 

& /&d100 +Z@NMD Centaurea incana +ùRMbj OAGEDNE 

Ö5A DD Zp lfNZDBF 5 @O LZ Rn! LpAÃ /Jd3 Db 

LY SG O5 Gj KERZyIp!ZE 24 A LA DH 

3 LgofA+zZenqhi He!f KahNjedfzhiccL.) +dF!f (AED 
.&É /YdZ 


f BK df +ZÃo0 IHNj L5 KãZD:REHFE NDE "= 

& /E&d200 +ZenhMarricaria pubescens +R OARONFE 

Ö5A DD Zp lfIZDBF 5 #O LZ Rn! LpAÃ /Jd3 Dbh 

LY SG C5 Gj XERZyIp!ZE 24 A LAF DH 

3 LfofA +zenhk Fre!f KaehNjedFzhiccL,) +dF!f (AED 
.&F /YdZ 


ten +zÃdî0F INj Lf5 KĞZD :re HAF NDE " 

LZ Rn LA /Jyd3 DphEF /2d35.33 +Zenho Ljft af!f 

Df OSA KED! Zp \flZ(Kebieche et al., 2008)BE 5 RO 

(KBL 5 GU O5 Gp KEPYIp!ZG 24 A LZ 

/ydۍ‎ \fofA +zenhlFe!f KahNjedfehiccL,) +af!f 
.tned#zAÃdîuE KIPLEpAÃ & 

+fzdZ+ HID FPR BODE 5O LZ KG BK dt Kfekr ok COxg BZ" 
. Lf BROT @ + fed FAH A LfEN!BBT O (Gastric tube) 


yî KE p|| !A @SKIZe || !R A UBfzNA Küdad fypK GAD! LfeADPDIREPA 
+E jÎ O RDK GAD LfpADKafp GÈ UG KÜG DIBE U fez LHD 


.+ OQ 
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:!QFRE 5-1-I1V 

Ã.Ljzf aR d} HART +S @O LE Fen JF! PU 1 DOE LHEZG 24 fh PDE 
E d3 LjPGbIF Î Z4 KokY 3EDOS(yd2.5 | !g3 LB RF LAE Db Î ZAAT olf Kp 
YT dFyu A B+] 15 lfZA2Ãp 6000 ù ated fPOF +d NJKRNDLFDI Ac@f oPDZ 
+ ÜANPpE RADY falf GA! ESEN A+ SEI l@EAE U’ 23! eppendorf YALJ_DY SEDS 
|| !RAÃ Seymen et al., 1997) +|®O Yl o ( ¥/3 9 Nac!) PAOOAAESYAOAXG fihKfedz 
4 Hf 2 GPK O Uatalase ùf BGZ PU azhgeddif tcf KEF KÛio at of 

. GIA f Lj Î !q(D2o- ) lafeo nep Kok GFPPKIKA aJ da CAI fANK fedZ 


:{YUEFON, RPIFüS 6-1-1V 
LRKOGGA KEÃDIf KBZÛ OOF az A+ AQF Cir J$ LENS LAI 2 fel f Ev 
ã ffeS5HEn YF LIHY PA BAÃfb) CE ZÛ Klez! ® fo Î Zen ¥ QTKGenÜ 
KzuÃ LÎDXDZ ) f@IOE (Nacı 0.9%) OnAAeštf yYAoABJpN Gp Kp A +zq r 
U azhifo Î ZAEÎğAÃ fp Ã on AÃKešif yA f Gf U atrak ÖşzÃ Ljhî ZÛ 
KIRD ® leEl YÎ !qKZp DApA Ar z y+! Op LAF A š DAF LÞAf ¥ Go 
+ZUpKIPDL jD O5! AAER SF 1 feof U az! %10 yAcBRgf OSKzu A!z@ HZp 
Kcl +E MEP l@PÛF IHNj ar oR A Ueki f KEI ar ok 2 fpijKlgğÃÃ ãaPD 
YR Bz IGF tb ghÃ (kc1) yd Ö5(Ar Z) 3 1 +DIHHLZeAQE!ZIDK«1.17) 
Ujen Û !PpPLIDE IfAXBA AAT olf FMHomogenizer)= If OFEENES OUP! 
Ã (malondialdehyde MDAJYAI# SBLLF ax KfeTadt x U az Do- Ö5yrAÃ Gn 
lafeo +nep O53 FF 10 LGHZA2Ap 4000 ù ated fPUf 5 AS! o NJK dzePÛf @n!f 
1O +E! KIPDA +B Gf !feÛ 6k15 ated fPUf adj) YR E Di 
. Catalase ù!f TE PU azn deki f KGELÛ! a6{ dË EjGR Û 
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:HFOREHE 7-1- Iv 
:OSEEHNIEpNSS! BR df! jf Adet o Lai 


CFE ydAf USigma +¥eT LMZ2,2'-diphenyl-1-picrylhydrazyl) DPPHù!f 2R 
Ljieg -pù!f Û] AGFA dF butylated hydroxytoluene) BHT Lf +Û! Gb dF 
.Tween 4Ã 
OM Sigma +2T LEIDASAALFAGKGEEAE UA fegf IHNOSC KOA f 
KOR f ORF Ã (Gallic acid) || Gf U dF A (Quercetine) LR aff URutin) Ljée!f 
.1 Fp! ZL XEj G24 anedK ÇenF 
|I!R Ã (19 mmoı/L)eWyÃZı9 ağemyR f YT Bf (H:02)LjnAegif Gi +e 
„(Catalase Activity)aÛ2F!f MfUTLPEAR 


d Methanol : 
Matricaria pubescens ÃCentaurea incana ORL! f UPR Uf +o YR f 
1 n- Butanol : 


rf UF 2 BIDS! RFTBARs ù! KE aKO5YOR f 


dk Potassium dihydrogen phosphate : 


. Phosphate buffers \ffzfd DEA YOGA 2: okO5NGER f 2 


4 Sodium Chloride (NaC) : 
CO5fE At Uf 2 OJ ¢ +n ODyCR f A aR/3 9 ae BERAT !f GPABAU o 
„Erythrocyte lysates Gedaf K@HIf KÙÛüo ol oR Gedzf K@Ff ü olfj+ o 


# Thiobarbituric acid (TBA) : 
CAFE L100 mı) yd400 Ö5 Thiobarbituric U % LAZ 670 me)td570 +HBŞKKE 
2 IGrAyAOZAZ ZAZA olf +E آ‎ !QMagnetic stirrer +Û XREAZ ZOp PPR BPUdQF 
rf f 2 BBIŠS TBARs ù DBF! Ef AK OSNGER f U’ az! 


4 Trichloroacetic acid ( TCA) : 
TBARs UDRP! SEF AAKOSNEER gU azhuca ù!f Lixo JADA ok 


+r UF 2 BEX 
¢ Carbone tetrachloride (CC14) : 


KGAKD Gz 1ES +f U ROR ef/ydk zenn Feff RRIRZZ® JER f 
.¥ eR 
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:SPUE2-IvV 
:Ljjêen Î !oi fep KAP 
:UNjEKRE 
:(MPNŞ-1)DHNFEEDT { DEAN in vitro Ape Pdf: 1-2-1V 
:¥a | UNO HFDANFEOEDT 1C OUR dle $o 1-1-2- Iv 
AÛ EELS fei Geng HAAG LJ DK IR +û! (6E aft XSI afi 
2h YER Bheo!f aimq!f tofeol ZKGEF lefpz hO Rf ADppH ù!f af®f 65 
KG BK dF IHNjlefgp!t BEQHDBYKESOGF GAJ2,2'-dipheny!l-1-picrylhydrazy!) DPPHù If 
|| Wû lf U’ dã /LJAÃ ag - pù!f apf š RO LE KRA 4NEALKÎ ZZ 


.(B- carotene/ linoleic acid) 


:DPPH O|EPRUFGEEY U Jl] (Scavenger effect) fe UEÜ Afro oY - 1- 1-2-IV 
‘CHE 
ùf LIYE! LAGE LT BK iA +DHGr dF KanDZA Ûf yzdf AKU az 
Dipheny!-2-picryl-hydrazyl.stable free ) DPPH ù!f aff YER f ZÛ mpù!fAÃ cı 
(E d KgenDDofeÛf af afإK‎ Ö5 ÛGER f 5 Uf FDLABHRaST Hf (radical 
lafpYT GK! O VBurits & Bucar, 2000., Cuendet et al., 1997) MùÙÛ DZ 
NII PERF Kaen JFK .amf FNjYGEaG Î ZA2A!f +Ûfueolf emf AD 
LÃWZ Î (2,2'-dipheny1-1-picrylhydrazy1) DPPH ù!f aR YAegi ZAP! Ff 
.(aš[ Û LYZÎR (2.2-dipheny1-1-picrylhydrazine) DPPH-H Î !q (aR dË Orfî Hp 


.(nm)afGp 17 OB jur f+ GF fF U PILATES fHNIDES 


2,2'-dipheny1-1-picrylhydrazyl 2,2'-dipheny1-1-picrylhydrazine 


:THPUFE 

! (nm) 17 O5 1f 1 GF f U Pj z qheGBU 1 fodadî PEO 
KfR wpPÃ cı LIZ! LAGE LE BK df LDZA5sou1) eWetdlso +8 q BZ 

aah 0.0042feRf AR DrPHOAGDE yYAOAE Lzsmı (yd I !ot qa kfeRf 

1F yo KIRD UAfedyd#|p30 UAL o E5 EhAK fed üAağeky+ 

y+! GAIT ofdf NH LE aff fp A .aRulfjs17 O5 afek JF! 13A f 
Lêf A LR atDFDLBEEDLjyd# IFO Dheagent blank ydteedbf BK dz 
.tnedšf ¥DKJEE dë KIPDLFD || Gif U' d4 A 

LAGE LO BK dF fAnorpH ù!f al! (1 %) HHYAFONES HOLY Go HEPA 
س ڪڪ ڪڪ‎ : OOF 

1% = (Ax = Ap)/ Ax * 10 


® 13 ا 7 

. Ua! pnÃ Ö5! [jp 30 fBFENDŠÖD) + ju f +f :An 

.OAIEY G OS!| p30 fFNfNFDZOD) 4u f FS :Ax 

f BKdAdA#! (co) DPPH ùf OGFLjLDZS0 ù! OIF ağeRf Yo KEehNEbS 
ÃyaZEzKSKEGIZ arab. Ural a pek! !Û NES +L Fok ORF EEO LHIHÊOL 
«|| dg U a ÃLjsêe!f A Lj aD EO HIE 


B- carotene/ linoleic : pIIMHEE DE DN Hf “8 o|EFGOE. 2- 1-1-2-1V 


acid 

CHE 

l2 A5! fo A HU +n yüP NJprg UpEIf aa LFA Û ZARO IN fek 
E LEFF lek CB tafAf || ATAU a OT LiF +ZAo2L ZL jn Ae 
+i BIQE (hydroperoxide radical ) fj +Ãeegif am HK.( Frankel, 1998) 11 
Oge LAST !o ||! OBER f (GER Û Lyle -6 ùDIfed ujielf 
KGa pnÃ Lp .GI ¢ ZU Phi] !R DEOt o Ua t5 hNKPAGAECGD ZE 
yizk 5 RO LF LFA + EEL HNYORBOS f FU! EG dye +A 
„(Dapkevicius et al., 1998) fANjLDIEBHAE eAtq!f A fij Aap aA 
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جذور الهیدروبیروکسید ۸00° ر 
ور الهیدروبيرو ی ROOH + O2‏ 


حمض اللينولييك 


5 ق‎ a 
SS E ODL 
1a 
B-Carotene 


زوال اللون 


:THPUFE 

: OSE || AY U c& /LjA ag - ۾‎ ù!f yADAZ oK BE 

aRekil25 +E qK RA üZŠğeÃRFLHYAZ O5LA 2F - 8p ù! LIZAB.5 HbgK E 

Do Ö5 PéGeAÃBY aPIo KEURYf ydZrween 4, LMZAZ0 A || AGFA dê LIZ 

(tlp 30 /ydz00 ) Lft HUEY DAPI AKEEYAZ00 +E KFA aPIff aj YR E 
Ã EÛ ¥ JESS ÖZ UBF LMyAZ.5 yu A apf Ö5. fn}î UBF yax] !g 
yd#oF > q{BenkWdzdz ağefuev odtK Gf LH ERAet350 +r gKdfePD 
YF yd ZEPU zeft oS URE AFT JAFFA aJ ad CF yd ÛY nÃdFNFF BHTù!f 
yÃS YOGA +O Ç fQZz AILj UMD! C5 area lafeo +nap COBY IHF LJ ok HF 

1TL LPK.+ZE 4sA24 ë UALjZG rNRHEZG fzhid L}BAf OSefdHiGjr90 +nAdZ 
KG BK dt !XTLjY Go KA .Y!GYf NEY A BHT ùf yd KGEDZR +û! lG df 


۴ 0 اللات 


RAA% = A iii / A BHT * 100 
o : 
:Dã ® 


+FDO D) + ur !f 1 Ef: Aii 
. BHTùDÖD) +Au !f Ef :A snr 
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:(MPNŞ-1)DANFIEDT 1C OF z2 XNA SNISAPGSDZ- 1-2-1 
‘CEE 
DiRpHÛ eer tA KgenDESBAE f FF PY TÛ KIRAS laeazfokk 
KRAL yfedffok K.A I AG yADAt O5 Yj %2 afeRf FR (AIC1:) 
PUES .Dš96 KE Nf Ã Boharun 2 2O LAZOYrAÃ @ aıcı, ydyZGY !|RUn 
KjeR Î ZZ\pinÃd Lî +AÛF KjeR A xÛ akeR2 ihfizdy{TK Û ZZyZG 
.KfBAAdDZA4 LRKeFf 


:HPUFE 
Lj PK ddACPQFE 2 SPR LAYQZ I !qv2 ağemuaıcı, YAOAZLHXAZ 2 ûr LPG PEO 
yZE le5fzhÃ š Ke 10 LfuzerBat lefto +n26 Ö5Ljr okÃ ¥ SEF URK DERANE 
-1) LjÃelf A LR aff LIYE PA gj30 +nAdyAS Az tu f + G fa x Lj 
FfENIFE LZ aff KA ÛC4üITIE OSA Aft RES T IjldFifoR (yQ2 3Hek20 
.Riythî Of 2 Gf E BK dFLpALDHEE YF! Lie! A LR arDZa K G2 


:(MP N§-1)DANFEDT {Ce OF 2 YNMHENREL GO BDA. 1-2-1 
‘CE 
1| RU YER OLY Lj PK df O51 RF yA KE ak ZA | RO IHNjfokK 
+ jBIp O5! | FOF IRNjK SI A UmacdE || Gf U' dF YGER B¥Prussian bleu) O Aehš 28D 
YR BD#92 KÉ Graham 2 2U LARK IXAÃ D77 KÉ Butler APrice 2 2O L}Z 
. e dA fefe|R f Küfzff FNJOUKAFeNH4(S0.) LAIHENR H0dzF Fecls 


IX! Ok 


(Of 


AUR DK CP TIF 
yA C5Y fz 
+ 
URF yU 
+ 
(tRÛÃd#.016) KıFe(CN)s Lyd 
taco f 
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Ğ5YfrafAÃAo.002 teat ARFecl, LAYA 2 r Lj 
(OdŠLp.1 JHc1 e@ABFU’ dF 


nep OSL r 
1| 15 LftzerPQF lefeo 
Î ZA Koši Rf KIF yAOAEHYAX 2 ûr Lj 
%5 || RA Hf U di ÃA%ı OZ zd 


(@08:1:1) + Yî LBRO AE AFA 
URI yd 


aj) Sadpjoo +nAayAS C5yAOAF+ ¢ KZ ÇK 
TdF CAF yates, yok 


Ü( 25 TIE OSO Ad! REFS T IglgFifoR (ydZFekn2 75-25) || SG U' dê YOR Lj 
f DK dF LÞA LIZS JF! || Gif U d4 +|gAdF KG2z0F FENIFE LE af KA 
.2 Of 
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y = 0,0405x + 0,0069 
R? = 0,9989 
Quercetin 


y = 0,0177x + 0,0275 
Rê = 0,997 
Rutin 


'ترکیز بالمیکرو غ/ مل 


.DANFOFEDT {Ce f ا3‎ ANS AFERAHIDAHEN Die A1INYEABDZ4 ütIE 
.(SD) aE FALE: 1 JaJi53 oji f AFUa NFU ABMEDBEDb a 


۱ 


3 * 


افة الضوئية 


تركيز حمض الغاليك بالميكرو غ | مل 


7 
. DJ{FEDT Ke qf aH IFÜNREL apr PHIPIREE DH KHYFABDZSUTIE 
.«(SD) a FEES FOE: 1 JaJî53 ojj Şê AFU2a NURS ABEDEEDbcI Î 
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:T JRECRIE 
:(HUIGEDEAEN DEPUE) U BEIEAM in vivo REPLWIEFe dfFL IBUE 2-2-1v 
HNŞAIRSAUNEHIOEAY (mPN;-1) DANFOEDT 1 EDDA p® 1-2-2-1v 
:(f NF UF ) Hu dEÎ z ¥a | ÙÛEL 3Ş DAJAN NjIT DENN; DÃN pIP 
FIINAUNFHAFEAY (PN; )DANFOFEDT Ke HEDA fR®-1-1-2-2-1v 
: (FI duNgFt QF) 
: (TGO & TGP)Transaminases HBR REL JDEEORDA- 1-1-2-2-1v 

+ FHF GIPDESDAS lef!f AT RHpYGE 1 o5: dF 

AsTù DFTDLBY| SOGOU U dF LHZNEH») LMA +ZAAYILIK GEF NjapKk : GE 
jGFED(ALAT/TGP) AIT ù!f Î !g +DUEDLAÛ OM U f A (ASAT/TGO) 
LRN; leBdZIK .(26) ATIF O5 tov AdZKüZGY Û] RADAR - aù!f U ùùùùdê 
Uanirîl dH ASOFu !f 2 Gah š RO LE HE KA. JT da AR ad} Z4 jell 
YETA || BORDER - o. ùf U dã LHZfnAeprf YeL ZG yd jl + zAtreL ZG 
. JZ HyÛP 

Ğ5 || RORAKÎ - a. ù!f U dê Ã || Seb U ê LDJ] F§ DEFA U f JETK fh 
desydrogenase ùf Rg fnÃ Š5 || Jd U cë Î !o NE@Pf Kš asT ùf BG fnÃ 
U PIENADH, ù!f Lf |LjİIDÊKR .NADÎ !q NADH, yok YZGY YUP IK Uhalate 
RIgUGLj > f U @PIUYF MNj}ZA IP&.340 nm 1nAAyAS AZ + Gf f OnêK 
i Rf LAU LHX || Hed U cê U lf x qh jasT leEM#!IG C5.AsT ùf 
NADH; ù! fÃnÃ ÖO5(LFAZJ dA) || FU! U dê Î !q|| Ae U’ dF YGegNjP LHI 
.AsT O5! fok d2 DEEKZGY 2 ACU L¥K. lactate desydrogenase EI 


COO COO 
| CH; 1 CH3 
(CH2)2 1 ALAT (CH2)2 | 
HC—NH | =0 
=0 أ‎ HC—NH أ‎ 
| COO: 1 2 COO: 
COO COO: 
2- oxogutarate L- alanine L- glutamate pyruvate 
COO: o Co coo 
(CHa ASAT (CH2)2 cHa 
و‎ HC —NH» HC—NH> 5 0 
COO Coo: Coco: COO: 
2- oxogutarate L- aspartate L- glutamate oxaloacétate 


شکل 26: الفعل التحلیلي لکل من إنزیمات ۸1۸1 و A۸5۸1٩‏ 
51 


† fot o .@ÛHG Ö5 aıT Ã asT ù!f yfzdO5 E I !qtFBZAGHY +I Û I GK 
Kfetekt fo +!G Ğ5|]| !RA i Aff ã and EFE FHF 1BF LAK CEI Ij atok 

1 fo! +|ŞAF +OUF T |A .I APZe2}14 +!G O5 2$Dy+ThA ÛUKDBYF +E 3R d3 ZZ 
LA KG akedtots CTZDY PK IGDLp.+Fezd Bt GURG OSÖEIÛF aRroff 
+ HS 1B +I OLE yOPY4ThERSK GEF HNOTLYGE 

Ã ff O5AsT ùf T @ +5 NEJAS.lekp+5[ Hur zf JP aAITÃA aAsT GR IK 
trt ÛF yS Ö5 aıT fnfHONH LZ RF Küu zJÃ odËÃ zx @HIHp AT BFA ¥ PÈ 
.Küu zf OStnep yA FB Sap fn YETA! A 


Hepatoprotective Activity (H) (Diallo et al., :hofFHPAIK DLR qe Ji5 2-1-1-2-2-[¥ 


1990) 


:+ Gf HEEE S BO LF (E) FES + SDE dFUG > pS 
E GTS TO 


.& /ydš +ZenhecL,ù!GI N dU! ZAODZACP : T, 
MPNjEF /&d500 +zenhcı) LAGE LE BK dBuffpd2 OAQE tZzÃQZODZGP : T» 
.(&F /ydš +ZenhecL.) +¥! EHBZAOEA (& /Edš00 +zen 
. LON +ZAQFQFTOP : T; 
Alcalin Phosphatase (ALP) : ãNğIFHFè NF! RHE d& JfG 3-1-1-2-2-1V 
ã/ÃR d} ZA ® pfHÖphosphoric monoesterase LZ lB i AMpFe@ Aff RAG 
OA ALP rê + Fes - AHF HI Uf fo BAF fNIyOR ö. PEA LEF Uf 
ODYSEHF O5. KPH EUF OSGKCZ fr! f UF YP GA CEzIf A Ef LHF T G 
Yes f KG +3 DOS! nep yA GP! HED 
LÃË AR p-Nitrophenol(PNp)Î !Qp-Nitropheny1 phosphatase (PNpp) YOUALP FEK OK 
tnÃdyÃS Î ZA u !f Ff BIKLSDiug’') DHedgd K CHPnÃ Ö5uğ ASA (ašl D 
ydZGEUO +3ATZAOTYf YI CK! ® UBpectrophotometred!f a2@j\(nm) OG; 402 
.(U1) +APf ا‎ akab.y[ dFÖO5 ALP UGLj 


3 Phosphatase + p-Nitrophenol 
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: NP feIINIOPRBDA- 1-1-2-2-1V 
SO LF NJZen f f.O Gan LA AR ffe LZ laê ye HE 
LZ @üûRG OGyAet SAF y|lğ.ã e@PDCE ZDA ff 5 RO LF 5 BPALDLHCLH! URF 
U' GIDÎ !q Nok fzfvD! fes !f lef zf O5 ANj GE CECUS .1 RIK CAH 5 RO 
LOZ LFDYT df OS ef af ff A eof yA AFF LAE fof .+ Yes 
. HGpo00 +nAdyAO I ZA u !f +f E OE 


:HHIEL AOPRDA- 1-1-2-2-1V 
AÃ yeu UFGHAZA UY GP UHH GO PDHTNIATAFE KGACNG 3 BK 
O5! jen Ken! 2 BAZ A +PF K Ge agek Bo LDL. OdZzzf YE 
YAK Geo f pinûéhK Hjéerp ağek U PI DES .1fealf +O LF tar adt +!G!f 
šÃeo AKC E Gf AHO OGyüRPF A akp y+TNIRK O5 LHSA +FBAU fezD 
HBÃDYAU fed +1G A ab 2 ¢ +! O5K Ge agek YEE LOÛSÃ ...lUP 
.\ffzfdf YELÎ 
ÃÎ BFA Bf U fe ALAA ZAMNZZAGIZA f PTK O5! PF K Ger laEdYOR K 
. APH fe A+R f U fedî A Öodzf YELÎ 


:HERAEL fe HIEPRDA- 1-1-2-2-1V 
LAO CN .+HD +PDDPK RIAN U’ GAD! üAA yÃe§ dD KfeR DLE la 
Ãf PTKOS!dUAf KE Df leEAYOR K. Hf 4R d3 ZAK SaPcGn A Gef 
DEAGNY feo f 1G O5 f || CaF ¥ PKA LFÃeglf AT af f U adšn!@dz 
+f U jad LAR IFA KZ 
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Ya | ÛÜEL GK DAP AY ( uPN;I1)DANFEOEDT 1C EDEBA GRD-2-1-2-2- Iv 
‘FU TGEDEPUMN DEAF ENR UF ) Hd dEÎ z 
:HDERAFEU TIES - 1-2-1-2-2-1V 
:Î [NHNëe [EvD۸ olFR] f WBDA- 1-2-1-2-2-1V 
:T GAMFUNNNHEGD Z 
¥1 O (acid thiobarbituric)TBA || RAOEEY U dF 1O fANKJBREAR ¥DS A5 x € BE 
Ho O5 KfBRWAR +4Ds Ag YT AGING lef MDAù! .(Okhawa et al., 1979) +| RO 
LAZ Ljfen ydz NHZ lfojA +fen YyzZGk ü ( cc: eof ak! tu aod lj 
U ûû ùùdZ 
Ğ5 (î fPÃ adêD) ÖBãp LÃDZÃoOÃX GP xÛ Ör dë J Ã Ö5 thiobarbituricùf 
f BKSAY GP! MNjIPd LDA 2 LjhPA{ odPH A+|$p 15 lfZDmo lefeo tnep 
+ùùG jv 
. RG 530 BRE! nÃAAyAS | ZA ju: !f + RFF BIK fOPDA n-Butanol Ù! 


NK C—C=CA UN 
H H H 
1 O N `s OH OH 
O 
TBA O|FDAIAKERULDYID ۸ o[EUNE :27 U 
Hp HÊRIFNE TIE 
1- acid thiobarbituric 0.67% 
2- acid trichloroacetic 20% 
3- n- butanol 4 ml / tube 
4- Homogenat (liver, kidney and heart) 0.5 ml / Simple 
:UDFFEIAPU 


LAS1 YF! (1.17%) afekc1 ydd +8 HEPOۂ/ARR‎ !f uDaAù!f ağekleBdlU’ az! 

Homogeneizer2 j) +O fh IGRf 1H DAIY pA Î BZA fè ) z Kegat Ar zf 

KJAOP!f Y1 o letedt!|®O Kz A .(DZ#- gD pَnÃ Ö5 z IGfdNEed} ZAYA[ oDZ 
:SYAFn! OB! DHF 


54 


MDAQIFRIF 2 FIANNA SIF:5UNGU 


Î lglJBDZMDA (n mol/ mI) YR BZ IGA UBF ÖO5uDa ù!f tp YEO pA 
:+ Kf +! YER GD n mol/ g weight tissue Î !q PSK GF 


MDA (n mol/ ml) x F 
Tissue MDA (n mol/ g weight tissue) = 
P (Tissue Weight) 
† ® 
.(¥ pA BAD) YOR QENE Lf :Tissue 
.2 SPR YOAQZF 
„f Lf LÞÃ :P 
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:q IBIN OM JHRUEPRGY -2-2- 1-2-2-1 
U f [ENF HE IEOGEDEA I 3 Catalase off !IRBER diiS - 1-2-2- 1-2-2-1 
:KFEDFFRNDIE 
Î HAZE PUfdES.(Clairborne, 1985)+| RO JGR BCatalase ùf HGUGLRfok KS 
Y0 Dšs lefeo +n@p O5Catalase ù!f Eg pَnÃ Ö5 (Hد0»2)LjnAegnf‎ gj +Aceburje 


:OG yZGY 
CAT 
2H20» 2H20 12 O2 

„240 nm +NAAYAO Î ZAğAu f+ GC AF U Ply fe! HNDEKA 
‘NDE HERINE TIF 

1- Potassium Phosphate Buffer PH 7.4, 0.1 M 

2- Hydrogen Peroxide (H202) 19 m mol /1 

3- Supernatant (liver, kidney and heart) 50 ul / Simple 

:UDFFErGPU 


10 +aPdFlafpadFt If LMzsou1) eWernxo Gjiyu Uc GIRO Cuvette PKG PED 
Ö5ijar ok KZ Rf Lj Ãefinf Fi 4DS SEL HYAaZ 9 yAOAZLHXAQ2.95 ydXKfedz 
yö Kefa f +O JANDHA JYZGY Uu 5.(PH 7.4 , 0.1 M) (19 m mol /1 H0» ) O 

.LjREAF yUP arcgp40 +1nAdyAS Î ZE ¢ AF Saf 
\ LLPALB™ ¥! (UI /g weight tissue) +f KoA fz BEEF OG LZ amb 
:OGf yZEf YT o || !A+ lef 


2.3 Log A1/ A2 1 
: . g weight tissue 
Ul/g weight tissue ڪڪ‎ 


Eo) 
t0 LPB OSE G AF :a41 
t1 LPF OSE G OF :A2 

. 5 FOODS 5 af :T 
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Statistical Analysis : Hp CÜÛEüIEHE 
Ã(means + SEM) OJ AQ! add Pf + KO AHdBiData) KGxdE y+ OG REE 
[(One way analysis of variance AD] LEY yok fojAÃ 5 FO YER BERIKA! 
apf YR B1 feff Kok yad LjNKCPPR f Post- hoc ùf KEAZKANOVA) 

: OOF fo A LES! FAzgdt a AR dE Tukey- Kramer ( test) fA - 1 @K 


P*<0.05, P  <0.01, P ””<0.001 


.1 Ad OK: ns 
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لذ 
0 
ا 
Nj ùf Eb LAGE BK d3etRs fp GEN feff IHNjOSaPF‏ 

:Ljjfen O5K fpAÃ mpù !f 


ÛB-Carotene ù!ŞÛDPPHÙ!f aBPqOÖ5! DIRE ) in vitro KfeE®f NBKEND: UNECE 
Lj DK df Li f +DIEEr df lef! ã f04 BzdZ(yAGf KFA KRABI ledadz 
.|| Gf U dF ÃLjêe!f Ã Lj af!f ABHTù! Ö5! DHM}A! nedFK Çêen!f yal: 


(male wistar albino rats) + 4B Ctr Jp LftEnf eR ZY eGKNjIP KENDI JERE 
lA /EAX00 +ZenhupAÃ &F /Edš00 +Zenhc:ı) LIGEL BK aad OOF 
Lfaf eR I ZA .(&# /ydd +zenh\ccL, taf EGE ZARO A +HAZS 30 
CBiùùùÙur I 
MPÃ & /edZ00 +zenhcı) LAGE L{ DK dBufpd4 OAdkmale albino mices) 
A+iddaitDr fuze /&dD.33 +Zenhauercetine ùf yd#lABUE /Ed200 +Zenh 
ù Ö5 GZZYT ofa NRE KIGS .(&F /yda +Zenn) ccL, tdE!f UGB ZAfolF 
: UF LJ feff 
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zin vitro PUL FFEOE:UNJELR FE 
:DPPH O|FPRUrGEEAYY L Jê] fe OEOAEGRD 1- V 
af 5 RO LF cıùf AÃvpPùf LIYE! LAG LF BK ddbofe r ad&f afk BE 
ORF Ic,ùû!6B DHE 2s j1 IEA 6 ÜNRNEOS GIZA; T ofdF\FEE LEK RFA DPPHù !f 
yu BF Oofef Ef Ölzk Gj yp +f A DPpPHù!f ak Lplzasoù! UIE ağaRf yKE 
+IFDZ 
Ken! 1 DEH nšLpğeRf OBp< 0.001 Y Agdfn U PHT A YAN! yüUP LHboULj 
!dhif Gj I TAF yzHf LPIA! ® mp ù!BPAF 5š BFA bppH ù!f e AD ZZ 
ydZed40.058AÃ 0.361 .340 Ü0.369) Gjlp KIŞ ORf +f y3 lOByYAZEAD.162 
. ¥ ĞeRf Î Z4] JB! U d ALK A LJ aff Acıù f LAX +E) 


Samplea Centaurea Matricaria | I 
incana pubescens 


Té 
DPPH mg/ ml 0.340+± 0.361 || 0.0584 
١ 0. 0053 0. 0065 || 0.00056 
@@@ @@@ 


EIA RRFENTUNFEO FT {Ce HEDZA|I] IC. olf!i5:6 UN 
(SDM a ENED ) 


ICS mqlml 


E 


1 


iD rPHo|FFRUDDZS0 of] UEKI FHF2S UT 


iğDŠ Jehir EUNAIEU BZA FFE Hl sil standard deviation SD + !i5 Ff Ub NEK FIGPUG Z 
(Tukey- Kramer multiple comparisons gEH- ãJINg] apr EOFEOGNDANOVA) FENDI 


.test) 

. Die A [EFS§RULDEFHEDES NESFAFÜUBZ***<0.001 
.DHHFrêRULDËFKEDES NHFÊSFAFUGBZ  <0.001 
.pIUEYEE DCEFGRULDEHESOES NEKSAFEÜUGZ©®®.<0.001 


.ANPÊG ¥ : ns 


:DANFEEDT 1C Î zU ONSAFNINREL APY Pdf -2-V 
LEK Abs q1) || Gf U dF +E! I lglg YGR f A Prussian bleu +|®O PPR Eo 
LHXHOLSRG.7 UNFFECSL AGE LO BE dBERFYARS KI AM |BAF\FKES 
Nez YAGI KIF LpAAEAKGET ZA oS Ll BK df û+ LDULOULJFEH IHN) 
U d@ ERBdFN53.27) Matricaria pubescens ù! f BK dZzOARf ã Kod LDbOÜS 
Centaurea ù! f BK dZOA%f ã Hod G@|K 2 ZG 5ö (2 Gf LÞAf LAZ / || GF 
.(2 f LPAf LHS / || SG U O ERAdEN27.11) incana 


LjAE!f A LR aff LAH + RES T lly GA acı: +| FUNK RAASIAS 1E eo 
LH .( 24 ü ) ağaRf YEE A+ Gf dF E Lj FEO YT ll GILDA 
1# ts2Gr d21 jD AFEAFE KBAASIf +O LDLOULj 7YAN O5 +1Af0 NRE 
AZ GjiZDKIg + o UAE LI BK df ü O5 LJ aD4 REA KpAASIdf 
Û2 Gf LAAf LAS / LjKeDERAENZ3.44 ) +HMMarricaria pubescensù!f § BK d> 
LpÞAf LAZ / LACDEEBAENZ24.46 ) + HhLES Centaurea incana f BK dfZ dD 
f BE dAZZ GjiZDLFES Lj aD ZRH KfRAASIDZRLEH!G! > jA .(2 f 
f PKAdFZ éAl2 Qf LPAf LAS / LR HDEd2AZ0 ) + QMatricaria pubescens 
.(2 Af LAF LAS / LR HDEHAEAZ 1.70) hh B5Centaurea incana 


lL alee] 
Centaurea incana |j 27.114 : : 
0.0026 
Matricaria pubescens || 53.274 
0.002 


DANFDEZ / pilRIEE DA33DEHAIEUNREL apy NO AF31) :7 UN 
د ر‎ 
DBNFDEZ / DHYIEN Die f [EDDA [133DI GNNSAEND Z31) NfB) 
(SD+M o\IEDANT ) f HEHFAN z FIFE 
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:pIINHEE DDN - $ olFGOE 3-V 
Uk ÎÛ ZZleg!f Gj +HGnE KG BK dF LD294Tf A syAnf YUP L}ZbOULj 
mûûùùl+D 
OAGmEE BK dF LDDOUL jG. LIF a5 ffi #Aedepgiî 2A yqzKA Ljêeg - 6 ùf 
BZ || BKÇOLjKCG - p ù!f lf DIK OS dC f lefpLflocı ùA mp ù!f LAH! 
24 ekeafzh ® ULB aa GpLjalR dF Ã (% 96) BHT yi] dF FU EEF ¥ tactr!f 
cıù!f f BK dBljık e100 ù!f š5 AK!dhur ùf f BK dFZ OMRf +IDLK ap!ZE 
. %97 5 Ak! do 
Ã lf +û! \fer dF +SS LJNODLjS FAK || GIjLDULOÜLIEZAIT ofdf NEG yûP LIZ 
2¢ - pù!f yd4f +û! LEB df AGE KG BK df lefp+IAPAZ ROARS ã Kodf 
LOSER T ZA df leg!f KfRmpPA cı OELIIL 29 {1) ZG 24 yüP LA 
.KfRAABIgf AYAR KR LHXERfadK GE ZZ 


٠ 5 
40 0,4 


(AA%) 


B- carotene 
0, 0, 


Hî -$ Ya ICUG ARC: olfNjır olf DEA IIIIN FT KE Af: sUNjU 


(SD+M ol ENDE ) DORFEE DAN j 
سج‎ MeOH —a—MP 
مھ اھ‎ H2O 
—k— BHT 
چ‎ 60 
n (h) 
(g 


100 
80 
کج 
60 2 
40 
20 
7 7 0 
e‏ ت 9 3 » 
کک کی 8 که 2 
کو ص 
٣‏ ې 
2 
x0 vu‏ 
که 


(f) 


Ya [cUGE AN vr N; DAAIIHINF F Ke Apa: 29A 
.DPREpE DINE - 6 olf 


DOF standard error of the mean SEM + DUNE ARreDqf UNE FTAEUGZ 
.Î U NAF 


- JINN afr fEOPEEIENDANOVA) ENFDJE DE JEL BR CE ülEHE 


.(Tukey- Kramer multiple comparisons test) FEE 


. YF [EFUNDEHIG E NPESFAEUREZ <0.05, P™*<0.01, P™”<0.001 
.ANJBÊGS ¥ :ns 
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zin vivo Û PUUHPEEOAE:T FEOF 

(male wistar albino rats) +B Ctr Jp Lften!f atk ZA aGK + fegf HNyÛP K&D 
\gNZAEF /adXš00 +ZenhupAÃ & /zdX00 +Zenhor) LAGKONFE LE BK af pad AQF 
Lf eR HA .(& /ydd +zenh)ccL, +a!f EY ZARO A +25 30 
+zenhcı) ù! LRAGROFE LÊ PK dBufbd# OQ (male albino mices) CBHù ù ùÙu 
KED \Gizzz /EAB.33 tZenfQuercetin yd¥lOBUE /EA200 +ZenhupAÃ & /&dš00 

ZY ofd NEE KIG5.(& /ydd +zen ccL, +f UGH ZAKol A +d 
:OF 

DEN NTFEUŞEDBN AY DANFEDT ® OPNIccL.) AFEIHEDLA B®- 1-V 
الفرق في الوزن بعد 24 ساعة:‎ N € QPBNENIRAE 

+ZÃoBuF Ö5 (P<0o.001) FFDETuL LpAf Ö5 Azdzek LoULjGo UTI yUP LÙ> 
. (UNF +ZÃcotU AZ 3 4.353-0.109 ùNIAÇAZ3 5.71 10.216) tUEOFE 

\EAELJo LJZZP 24 fena pAf O5 af OST Agd2ék 61 UTI YUP LX DoOULj 
ZX 31.6660.333 (3 ùNIAFI3ı1 5.004.528 (- )) POF! ZARE O5(P<0.001) +a! 
LNB + ZA 


وزن الكبد النسبي بالغ 
MM © «‏ ط۳ ن N‏ د o‏ 
1 
۹ 
1# 
aE E‏ 
ا 
چ 1a‏ 
1 : 


TE RET 


( z| / üDZ RFU CCL, AFEYHEDEA f®: 30 û1 
HSBUEMIPNE] /zZDZ0 EUECIQDANFEEDT KB HEN j 
«FAI € JFPENFAN (2| /2DO 


NEHA FEWDOFE standard error of the mean SEM + DUNE AFreDfU NEA FAH Z‏ ضا آ. 
(Tukey- HEFf- aJINF af GEOFEEFEIONDZANOVA) NPDES DEJ Big EüIENE‏ 
«Kramer multiple comparisons test)‏ 
IF [EFUNDEHIG EA NAESAEÜUÛBZ <0.05, P™*<0.01, P™™”<0.001‏ . 
.DESHREUNDEREG ES NJHÊSFAFUB ZE <0.05, P <0.01,P <0.001‏ 
.ANJÞAGS ¥ :ns‏ 
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LE Fk Û NIDLjD Ö5. HZ KO fp NDLpAf Ö5 ZERÎ NEjyÜP LHIRA Lj 
Ã +AGٗOE KG Bf aBuffpd2 OQ K AOD ERUBLED ODE LAF O5+adZ 
500 +ZenCı ) ( 3 4.94 10.105 Ã 3 4.18 40.126 4.230.115! LEGIBG ZAfolF 

+ZzenhupÃ GfoÃ & /E&d&o00 +Zzenqhup / ydš +zenhccL4ù!GN ZAfolš /&AZ 


) UNF 1ZAROBEHIAHZ Y Seff 1 ZAGE/ ydš +zenhccu4Y +ZAfolšF /&Ak00 
.) 54.3539 


# ccL4 (3 ml/kg) 
` CI (500 mg/kg+ 3ml/kg) 
# NP (800 mg/kg + 3ml/kg) 


7 Control 
# cı (500 mg/kg) 
# NP (800 malko) 


HE HHH 

ص کے _ MM‏ 

22 1 

-4 | 

-6 | e 

8 5 HH 
HH 


فرق في الوزن بالغ بعد 24 ساعة 


/ üDZ RV CCL, FAEYHEDLA fm: 31 it 

z] /zZDZ00 EUBCIODANFHEDT Ke HEN zl 

EUEMP Nj‏ 00 2/ إع) ۸ الفرق في الوزن بعد 24 ساعة 
من حقن المادة السامة. 


ã FTAREDGOFE standard error of the mean SEM ±+ DêBUUNE Ape Df U NEAFTGEUGZ 
.Î UNE 
- JINN gFEEIPEUTGUND ANOVA) NDS iDEëJGL Big aE ülEHE 
.(Tukey- Kramer multiple comparisons test) FE 
. IF [EFUNDMEHIG EA NAESAEUBZ <0.05, P"*<0.01, P™”<0.001 


.DESHRENDEREG ES NJHESFAFUB ZE <0.05, P <0.01, P  <0.001 
.aNJÞAGS ¥ :ns 
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FUELS (Cc, ) Df IEAFNG U VTE HEPIS Fi. 2-v 
2] /zDÃo FVFUECIQDZA | INE KE HAD BPHJGNGSLGENG( z2] / UDZ 
:(z| /ZD0o EUEvPNj 


:(Transaminases) HF MEHOBHENYREL JDREHED Ad 1- 2- vV 
LjIAFDA + Zenh r 3 Lften!î + OYÛP aGflÃeNf KG) ONA yfed Katz 
Lj BK dBuK GADD2Z| pa + AQ rhYDLINp 5G] O5 ¥ /yda +zenhccL, 
O5tov ÃAdAHK & /eA400 +ZenhwpÃ & /Edۍ500‎ +zenhcı LAYE! LAGE 
„33A 32 IIE 


(P<0.001) TGP A (P< 0.01 ) TGO LIY#! ORAF YfzdF Ö5 Azdfn Yéef boüLj 
hg. INF +1ZAROF yl ABE /yd3 +ZenhJfoA cc, ù!6» BAQE Ctr dp LftenDZ 
ùù!f yYĞıùùzdÃ ( 1304.25430.75 UUL )î ABS TGO Yyfed¥ZÇ 24 yYüP NJboùÛLj 

i A ÖTGP 

Î ZE94.50 ±9.50 U1/1 Ã 128.50± 2.50 UIL ) yU#IAÇOIS69.50 +62. 50 UUL ) 
af YFEPKÎ !oKED HbIAZ Kfo NDI ZAF YEK . ENES +ZAofu AZ ¥ deff 
.+ Hof laff I Iq OBR f LY KfR a FIACAf KEG! SEH OZ GEO 
+O YPHS GIP! ¥ EPKNFD OGbA JBZ AoNFE DEK 


TGpPÃTco ù!f LIJ! OOF yed OSUENEY + ZÃofoF ydš Azd2izk fS Û Nez 
& /&A x00 +Zenhoı )BğoA +AGnE KG BK aA ud DQ yD DUE 
.(& /ydš +Zenh) ccL,ù!EBZAROEADE /zdš00 +ZenhwupAÃ 


) UIL (272.50358.50 AÃ 136.00 H2.00 Ë73.0063.00 3.50+ 3.50 ) TGO 
( 128.500 4.50 UI/L )Ã (CCL, yduPÃ BoA mp Û ccL, ydZ cı BùùNjoÃcı 
103.00H43.00 05.00 42.00 4.0048.00)TGP K@EIG A NFS +ZAQODA DLE 
19.50 U1/1)Ã(CCL, ydXıPÃ BfoÃ mp Û CCL, ydZı ÛBfoÃCI ) UI/L (251.0037.00A 


. ¥ SERF Î ZEN + ZARODYDILE4.50 
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" Control "° CCL4 ( 3mI/kg) 
* CI (500 mg/l kg) ` CI (500 mg/l kg + CCI4 3ml/kg) 
` MP ( 800 mg/kg) ` MP (800mg/kg + CC14 3mI/kg) 


Kk 


900 - 1 


TGP UI/l 
ي هھ‎ 
o o 
o o 
1١ 1 
mm 
3 
3 


Transaminases ) HMH] HH HF 1 aR pd:32Ut 
Nj LŞNjz] /üÜDZ FUE) CCL, olEHEAFüUN TGP) 
/zDZD0O FfUE CI olFDDAIININFOA Fë NADHEpJG 


„2| /ZD&D0 PSPUEMPNE] 
" Control ` CCL4 ( 3mI/kg) 
* CI (500 mg/ kg) CI (500 mg/ kg + CC14 3mI/kg) 
MP ( 800 mg/kg) ` MP (800mg/kg + CC14 3ml/kg) 
1600 - 
1400 - 
1200 - 
ج‎ 1000 - 
2 800 1 
ھ‎ | 
5 HE 
۳= 600 - 8 
ns 
400 - HH 
ns 18 8 
200 - HH # u 
0 = ا‎ 
0 


Transaminases ) HRN] HF HE L Û pdf:33Ut 

NjLJŞNj(z] /UDZ FUE) CCL, olFGRERPUUNÛTGO) 

/zDDO RpUELCI o|EDaDãIININEOE Fr {e qfiDefijE 
„2| /ZDD0 PSPUEMP NFI 


NEA FF EEDUFEstandard error of the mean SEM + DUNE A}Fre DOU NEA FGEGZ‏ ضا آ. 
JIN ag rEEE FOE UND ZANOVA) EDIE DE JE 1 BR E ülEHE‏ - 
.(Tukey- Kramer multiple comparisons test FEF‏ 
YF [EFUNDEHIG JES NEESFAEÜÛBZ <0.05, P"<0.01, P™”<0.001‏ . 
.ESRFHUNDEHG (EE NHESFAFUBZ <0.05, P <0.01,P <0.001‏ 
.ãNJbÊËS Û3 :ns‏ 
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(Alkalin Phosphatase(ALP)): :ãd{BIEHG® NEFEL JOE FH HEU d- 2- 2- v 
\fojA + zenn dS Lften!f + BÜP i pf af Af KEGEL OOF yfzdf Kfetzk 
Lj BK dkBuK GADDZA|FuAE + OOF Fh#DLIN 5G O5 (& /ydd) ccL, LBZ 
ûtIEOStou Ad FHKE /eA&00 +ZenqhupAÃ & /Ed&o00 +Zzenhcı LASH! LAKE 

. 4 
ONA yfedf OB HzAAE UE | !KFEDBEoOA +a! EEK GAD! 1 OAALDLOUL 
U/L) ENF +ZABOF yd #1 399.00+15.00 U/L) Hf af Hf KEI 
ADBkoA GA +YAGDE KG BK daBuffpd# AAO ySAQF +ğhJtt Ã (230.0040.00 
Ü48.00488.00 Ü40.00+7.00) . (HY 1f ED +ZAfolF 
UI/L (252.00416.00255.000.00 
+RLILBI230.0040.00 UVL)AÃ (CCL, ydZMPAÃ BfoÃA mPÛccL, ydzı ÛBfDAÃ cı ) 
. ¥ Seff I ZEN +ZARODZ 


Control " CCL4 ( 3mI/kg) 
* CI (500 mg/ kg) ` CI (500 mg/ kg + CCI4 3mI/kg) 


MP ( 800 mg/kg) ` MP (800mg/kg + CCI4 3mllkg) 


400 - i 
350 
ns 5 2 
300 #H# ## ا‎ 
آ 1 1 250 ك‎ 
2 T 
ك‎ 200 ns 
## 
150 
100 
ن‎ 
0 


1 


ünadPIF Hz NF L JORÎ F Pio :34 Ut 

UDERHFENGLGNJzZ] /UDZ PEUE) CCL, olEHESRIE 

MPN] /ZDA0O EUS CI DADA IIIIN FT e NF 
„2| /ZDD0O PUG 


.Î U NEA FEDIfEstandard error of the mean SEM + DEBLURNE A}Fre DOU NEA F{EUIBZ 
-_ JIN ap rEEE HEGE UND ZANOVA) ENED UDEJG \ BAF aE üleHE 
.(Tukey- Kramer multiple comparisons test) JE 
. SIT IENE G GES NHSFAFUBZ <0. 05, َ *<0.01, P*<0.001 


. RENEE dE NHESFAFURBZ# <0.05, P <0.01,P  <0.001 
.aNJèÞÊGS BFE :ns 
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CHOLESTEROL (HDL): :UNGfe IINAII F HEAIIEPG- 3- 2- v 
) CCL4LBIXfoJA+ Zenhgtr S5 Lften!f + AAAyUP yAedt HEDATAF YyfedF FIK 
cı LIS! LAGE LT BK dBKGRDDAFLAE! AOE fNIDL_HSS GI O5( ¥ /ydz 
.35 TtIEOStov AF FfKE+ /EA&00 +ZenhopÃA &F /Edš00 +zenn 
OA yfzd C5 P< 0.01 i Aga 14|| GIILDOUL IEZAIT ofdF\FE yüP LAZ 
&/ydZ3 +zenh BoA +aff LEED OQ +ZÃAQODZ!pLBo ye SHDZ 
KafÃQE ft A .(0.9730.050)G/L UNFY +ZAQE ydZ+IQFABD(0.515 30.015)G/L 
+0.0200.840.040 d.765+±0.035 .9510.010) G/L +HAGNEKG BK dB pd OAQE 
. ¥ Seff Î ZAccL4 ydXıpPÃ BfoÃAmpÛccLaydëı ÛBfoAcı 0.98 


CHOLESTEROL G/L 
o o 
< o 
mmm 
LE 
a 
N 
N 
N 


PESEEUUN UNG INI Î F Fi :35U1 

DIREN; IFN] /UDZ HUE) CCL, olf 

z| /zZDD0O HIpUG CI DADAIIHINFOA FT Ke OF 
„2| /ZDF0 FVEUEMPNj 


NFHS HîEDfEstandard error of the mean SEM + DELUGE A}Fre DOU NEA F{EUIBZ‏ طا آ. 
ãJINg aE rE HEGE UND ANOVA) ENDE UDEJG U BAF E ülEHE‏ - 
.(Tukey- Kramer multiple comparisons test) FE‏ 
YI IEFUNDEFIG GES NHSFAFUBZ <0. 05, "<0.01, <. 001‏ . 


.ESREUNDERIG (FE NHESFAPUBZE <0.05, P <0.01,P <0.001 
.aNJèÞÊGS BFE :ns 
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TOTAL PROTEIN : :Hg [EL JAA] F DEUQIEPG- 4-2-V 
ùù!f LMXEoJA!Zenher J5 LftEnN!f + OAIYUÛP +PFK CD DAE yed aK 


CCL, 
LDH! LIFE LI BK aK GADDAFLAE! AQF feNADL_ INS GI O5(&F /yd3) 
.36 ÛtIEOStou AFC /EA&00 +Zenhupù!f A&F /E&dš00 +zenhoı ù!f 
+ZÃOF AZ +A K GjêeNp YfedZ P< 0.01 1 AgdlU @PIfj bOULjAFREHG yUP LAZ 
. G/L(82.50-9.50) LEN +ZAOEyAFIAABS/L (62.00-42.00) +A 
Ã& /eAX&o0 +zenhvp OAGNEE BK dK GKODARuAF! OOF EEK DHA O5 
1MA KHéerp yfdZC5 i Agdzetzk I !q (# /ydZ3) +f LEED! ZARO 
LNT +ZAOROF yd OBKCCL, ydluPAÃ BoA MP ) G/L (72.5039.503.008.00) 
. ¥ SeRf Î ZZG/L(82.509.50) 


" CCL4 ( 3ml/kg 
* CI ( 500 mg/ kg) ` CI (500 mg! kg + CC14 3mI/kg) 


MP ( 800 mg/kg) ` MP (800mg/kg + CC14 3ml/kg) 


TOTAL PROTEIN G/L 


. 
50 - 
40 - 


1 


o HESEUONA EL FÎ F EFO :36Ut 

1 KE HAD IBPJGNGLGRNJz] /UDZ PUB) CCL, 

RSEBUEMPN j] /ZDãDOo WUE CI DADA II HINEK 
.2| /ZD0O 


NFHS FF EWDEstandard error of the mean SEM + DUNE Affe DOU NEA FEB Z‏ ضا آ. 
JINN] gE FREE UND ZANOVA)  FNFEDFRE iDËJE 1 BZRigr iE ülHE‏ - 
.(Tukey- Kramer multiple comparisons tes FEE‏ 
YI [ENDE G GES NHSFAFUBZ <0. 05, P "<0.01, P™”<0.001‏ . 
.SREENDERIG (FEE NHESFAPUBZ <0.05, P <0.01,P <0.001‏ 
.aNJèÞÊGS BFE :ns‏ 


70 


:HKiREL fe HHI F HAiEIEHid 6- 2-v 


ى ا Vv‏ 


LPIAFoJA +Zenhudtr 45 Lften!f 4OAAZYUÛP +A KE DONA yfedt afiK 
CCL,Û!f 

LDH LIGEL BK dK GAKODARDAE! AQF fzNAD_I5 GC O5(¥ /yd3) 
.38 Û1 EOS! DE HKEF /EdXš00 +Zzenhupù!f A /&Aš00 +zenhucıù!f 


OMA fed O5 P< 0.001  Agdfn U Pl bLOUL UBT ofdf NRE LHS 
LNFTf + ZAOROFE yd#IQOIBDG/L(0.415 10.005) + PUF! ZAQOE ûZ +SÛAf KBE DDZ 
Fpdz BAQE KAŞA f PS GšŠ P< 0.01 i AzdPtzk LoOÜüLjÃ . G/L( 0.9259.025) 
.689.030) . (¥ /yd3) +f! LGB} ZAfolE ADBioOA GA +AGOFE KG BK db 


(0.4159.005)AÃ (BfDAmP Û cCcL4ydZ CI ÛBfoAÃCI ) G/L(0.77±0.020Ã0.665 30.025 


.Y Rf I AEF! zAcBBULEo/L 


" Control " CCL4 ( 3mI/kg) 
* CI (500 mg! kg) ` CI (500 mg/ kg + CCI4 3ml/kg) 
` MP (800mg/kg + CC14 3ml/kg) 


MP ( 800 mg/kg) 


EREIUORKAEL Sfe HINÎ F7 HFiaRfBaF 380 
Dã Nj LFNj (2| /iDÈ REUE) ccu, olf 
z| /zD0O EHUB CI DADANE F KE OF 

„2| /ZDD0O VPUEMPNj 


NIA FF EEDUOFEstandard error of the mean SEM + DUNE Ape DOU: NEA FTGEGZ‏ ضا آ. 
JINN aE rGEOE FEE UND ANOVA) EDIE DEJ 1 Big ez UNE‏ - 
.(Tukey- Kramer multiple comparisons test) FE‏ 
IF [EFUNDMEHIG ES NAESAEUBZ <0.05, ٤ "<0.01, P™”<0.001‏ . 
.DESDEUNDEREG ES NJHESFAFUB ZE <0.05, P <0.01, P <0.001‏ 
.aANPÊG ¥ :ns‏ 
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Hepatoprotective Activity (H%) :hafffiRAIIK LR dE d- 7-2-V 
LAZLGofA +zenDCtr Jp LftENf 1OZYyUP +B +PDZAE af UG afk 
LDF LAIRD LT BK dBK GRDDATDAE! AQF fe! GU O5(E /yd3) 
+ our Ak 9 UNRFEOS! DEE YK &F /EA&00 +Zenhupù!f A & /Edۍ500‎ +zencıù!f 
.39 TIES 
Lj BK d LF +nFGjtour fA + + SE pnAk NDuoüÛLj39 JT A9 yA! YUP LIZ 
yztf pT ZARE YEK .¥ Seff Î ZZA.79.80 A %60 +DIjupÃ cıLAZy#! LJAGOF 
OAGOEE BK dL y+ GEA HoSCRf +!atf KEEFE LE NGI + Bf 1SD df 


„. MPùJACIÙùDZ 


800 HSPBUB MP 
CCL, + z|/ 2D + z|/ zDD 
2l / ÜüDZ ol. CCL 


NŞ z2] / UDZRVPUG CCL, IMAEHEDEXYFAFRDAI HAF GFF cf :9UNjI 
.(2] /ZDDO FUEMPNE| /2DA0 EUCIQDENFEDT KE OF 


YHEDZ KENE NPAI HFUR GEP :39U1 
DANFED 1C HENJ 2] / üDZ RVEUG CCL, HIE 
„(2| /ZDD0O EUEMPNE] /ZDZA0O PUCCIO 


2 


(z| /ZDo PUEVPNE] /ZDÃo EUG) INFO FT 1C DEDE p® 3-7 
:H TGEDEPUFEE HENRY [FOAFDAA Î za IRIEL 3 DAPAN 

‘f BENA IFéAFDAA Î zvıDa o|güaDZp¥- 1-3-V 

Lften!î 1 OAOZFENY HA Û BF Bf LIE O5 mDaù!f yfedzt [Ad Kef LK 
KGÃODARLAF! BAQE NADL 5 G[ O5(&# /yd3) CCL,LBZgofA +zenht J4 
O5tou ÃAdš /2dš00 +ZenhupAÃ & /edšo0 +zenhcı LHS! LAKE LE BK dll 
.42AÃ41 do ) RE 


LIF MDa ùf yfzaDST Azdfn YGEf || GIINDOUL EZA T ofdfF NRE yUP LZ 
+zenhccL, +aE!f EBS AQF! ZANRCDBFpLBr< 0.001¥ HA Î BFA P< 0.01 Bf 
(n mol/ g (92.27 8.40 6.13 4.49 3.972.84) LN SG] O5 (E /Jyd3) ofA 
( n (54.20+ 6.92 9.424.24 8.29 0.34) ENF +ZAOROE y4 lQOBiweight tissue) 
. ¥ SeRf Î Zn01/ g weight tissue) 
GBfoA Fpd# BAQE KARODAFULED P< 0.01 A P< 0.001 Ljhvatek bLoüLjAÃ 
50.11.74 7.50.45 6.224.92) +ùùùù dE f GEE ZARO A+ SAGNEKG BK db 
+4.08 Û2.274.08 0.220.22) Ã FFD blBén mol/ g weight tissue) (58.864.13 Ã 
(61.354 .S960.2 
26.81 H.36 9.312.27 Û5.674.17)A Î BÎAPDLBM mol/ g weight tissue) 
(31.81 2.04AÃ 
&/Edš00 +Zenhsı A BoA &/zdš00 +Zenhsı ) ¥ [DZDILBén mol/ g weight tissue) 
&/A&00 +ZenhupPAÃ BoA &k/2dš00 +zenhvpÃ &F /edš +zenhccu,ù!Gd zÃfolZ 
CCL, +E! GB OOF +zÃAoQt y2 OBIE /Ed3 +ZenhccL,ù!G ZAfolZ 
. ¥ SERF Î A n mol/ g weight tissue)(92.27 8.40 6.13 47.49 3.972.84) 
LEH REAR Sent ditof +zÃcpBÈ ü2 trî f 3R dã ZK Rja & 
KG BK dB BAQE GA KAF +{NOSY &K LFDK FRIAR +Dš A5 lENP + Afor 
.+ Ff LEGIES ZARfolE ADBGoA! SE 


73 


I Control T CCL4(3 milkg) I cı (500 mg/kg) 


`. CI (500 mg/kg + 3 ml/kg) Î _/MP (800 mg/kg) I vP (800 mg/kg + 3 milkg) 


Liver TBARS (n mol/ g wet tissue) 
o8 B8 8 3 
len 

1 
lees 
8 Ê ّ 
lene, 
1 
esasen) 
4 
semen) 
1 


DSPUFFE RED 4GafEÎ z MDA olfüDEŞ3 :40üt 

SPT izz] (DZ WPUECCL, DEFN FUFUGHUIGE 

DANFOED?T {e OF ROIPIIrDG HEPESEIFGCNGDUE 
„2| /ZDD0O PUEMPNE] /z2DZA0O FpUECI DAA || 


I. Control FT CCL4(3 ml/kg) I cı (500 mg/kg) 


`. CI (500 mg/kg + 3 ml/kg) Î _ MP (800 mg/kg) Î wP (800/mg/kg + 3 ml/kg) 


120 ¬ 
100 - 


80 


60 - 
40 ¬ 
20 - 
0 


DEPE HD AGAIEÎ z MDA gee :41it 

DUŞÊSPT I zz] /UDZRVPUECCL, DEFRNTVEUEFU QE 

ü] DANFEDT {Ce HL RIB] HE HERESIEG Nj 
„2| /ZDD0O WEUEMPNE] /ZDA0O WPUECI DBZ 


Kidney TBARS (n mol/ g wet tissue) 


NFHS FF EDFstandard error of the mean SEM + DUNE Fre DIU! NEA FEHB Z‏ طا آ. 
JINN ag EEE UD ANova) NEDE iDËJE 1 B Rig E UNE‏ - 
.(Tukey- Kramer multiple comparisons test FEE‏ 
SIT IENE G GES NSFAFUBZ <0. 05, 8 "<0.01, ٣ <. 001‏ . 
RENEE dE NHESFAFURGZ# <0.05, P <0.01,P <0.001‏ . 
.aãNJèÞÊGS B3 :ns‏ 
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I Control FT cCL4(3 ml/kg) I cı (500 mg/kg) 


`. CI (500 mg/kg + 3 ml/kg) _/MP (800 mg/kg) I MP (800 mg/kg + 3 ml/kg) 


60 - 
50 - 
40 - 
30 - 
20/- 
10 
0 


Heart TBARS (n mol/g wet tissue) 


DEPE NERD AGF BEÎ z MDA olfüapEpE :42U1 
SPT Izz| (DZ WPUECCL, DEFN FUFUGHTUIGE 
DANFOEDT KE OF DIP |roé HFPESIFEGNGDUE 

„2| /ZDD0 EUEMPNE] /ZDA0O HpUECI DBA II 


:f BIEN EHED Î z Catalase a|F!IRÎÛÎ DERÛEUR qFfid- 2-3- v 
+ OAOZFENY MA Û BF Hf LAFE O5 Catalase ùf BIg yfzedZz! [FAO Kezî LK 
+ BQ feNFDLIHS š5 GÎ 5(&# /yd3) ccL, ùf LHAfofA +zenhtr Jp Lften!f 
800 +ZenhupAÃ & /Ed&00 +Zenhcı LIYH LAGE LE BK dBK GEODAFuAE 
. (434445) Ff UEOStou Adz /&dZ 
P< PBF Si Azdın ¥Y$TNIOÛùTLjL FS Catalase ùf MGLPLOULIFKEI yüUP LIZ 


0.01 
/ydš LfofA+ Zen dE!f EGE AQF! ZARODZDLBr< 0.05 YMA BFS AgdAÃ 
yd41AABD (U1G weight tissue)(34.3754.335 29.64548.355 68.22540.025) &F 
Î ZZ (UUG weight tissue)(23.44H.030 Û03.3453.645 Û4.86.930) NPT +ZAdîQ 
† fo ÎÛ ZWES!ZG 24 JVUP +d +ZÃdîdË Ö5 Catalase ùf jYGEf A .¥ Seff 

.Catalaseù!f REGGIE A +f Kj dHHgÎ ZAPF apKkAÃ f +a FEU 
Slip femi FIZ yAAF yo O5Y PZOSU’ Pld ÃFS Catalaseù!f ağek LDLOÜLj 
(23.4484.030 Ü 03.3458.645 Û 4.862.930) (NY +ZAROF üXIXEFPDfQ .Î BJA Hf 
. Yad! hOB! LoÛdE > {jA ¥ ĞeRf I HAY PAÎ BZ (UI/G weight tissue) 
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” Control ” CCL4 (3 ml/kg) ” Cı (500 mg/ kg) 


`. CI (500 mg/ kg + 3 ml/ kg) MP (800 mg/ kg) MP (/800 mg/ kg + 3 ml/kg 


Liver CAT ( UI/G wet tissue) 
o ° 
o o 
I ا‎ 
# 
E 
3 0 
E3 
1 د‎ 
0n 


NERD AGE Z Catalaseo|E !iRBinDEIGS :43A1 

SF i 32| /UDZIVPUECCL, DERN FVEUET IGEDEELIE 

ü [I DANFEEDT {e E PIIrDG HRSIFGENGDUNE 
.2| /ZDD0 HUEMPNE] /2D%A0O FPpUECI DBZ 


” Control ” cCL4 (3 ml/kg) ™ cı (500 mg/kg) 
Cı (500 mg/ kg + 3 ml/ kg) MP (800 mg/ kg) ™ MP (800 mg/ kg + 3 ml/kg 
140 - ۴ 
ns 
ns 
120 - 
1 ای‎ ns 
100 - 
80 - 


Kidney CAT (UI/g wet tissue) 
o 
o 
Gt 
# 
E: 


NERD AGRIEÎZ Catalase olf !iRHnDE PS :44U1 

SFT i 22] /UDENVPUECCL, DERN FVEUEE TQEDEPNE 

ü II DANFOEDT {e OE RHIPI| DE DENEFIEGGNG;DUNE 
.2| /ZDDO FVFUEMPNE| /Z2DD0O HfUECI DIZ 


NIE GF EDEstandard error of the mean SEM + DêLUNE Affe DOU NEA FEB Z‏ طا آ. 
(Tukey- FER aFINA ap GEOFFFEOEIONEDZNOVA) FDS DE JG Big AEüEHE‏ 


.Kramer multiple comparisons test) 

. YI IFNDEFEG GES NSFAFUGZ <0. 05, َ "<0.01, Pُ <. 001 
.ERENDERIG dE NJHESFAFURBZ# <0.05, P <0.01,P  <0.001 
.aNJèÞÊGS BFE :ns 
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” Control ” cCL4 (3 ml/kg) ” cl (500 mgl kg) 
__ CI (500 mg/ kg + 3'ml/ kg) NP (800 mg/ kg) ” NP (800 mg/kg + 3 ml/kg) 


Kk 


SS & 8 
i 


ح > 
ر o‏ 
1 1 


Heart CAT ( Ul/g wet tiSsue) 
Š $B 
2 
2 


o o 
1 


NERDSGF BETZ Catalase off !iRMiqDZ P3 :45U 

SFT izz] /UDZ VEUECCL, DEFN FUFUEET IGE DEPE 

ü] DANFOEDT {E ET BIP] FG HENEEIEOGNG DARE 
„2| /ZDD0O EUEMPNE] /ZDA0O WEUGCI DBZ 


DOF standard error of the mean SEM ±+ DUNE NFreDqj U NEA FAG Z 
.Î U NAHE 
apr HEDPEEFENDANOVA) NPDES UDEJEL 1H E üEHE 
.(Tukey- Kramer multiple comparaisons test) JER aJ[Ngl 
. IF [EFUNDMEHEG EA NPESFAEÜUBZ <0.05, P™*<0.01, P™™”<0.001 
.DESREUNDERIG ES NJHÊSFAFUB ZE <0.05, P <0.01,P <0.001 
.aNJÞAGS 6¥ :ns 


1 


/zZDÃo WEUEvIPNFE] /ZDZDo PVEUG c1) RINFMA FT 1C EDEBA Gf®-4-v 
:DFAFEf HENRY INIAEDAA I za IBIEL 3 DAP AN (zl 
‘f PENMIENSAEDAA Û zZMDA ofiüopPEPE- 1-4-v 
Lfeff 1OAFENY HA Û BZA Hf LIYE OGuDa ù!f yfzdzt | Ad KfezRf HK 
KGÃDDARLAF! BAQE NADL 5 GÎ O5(¢ /ydš) ccL, LHZEofA+zZenhtr J 
+fen ft Ak /ed200 +ZenhupÃ & /dš00 +Zenhcı LIS! LAGE LE[ DK db 
.(46۰4748( jf UEOStou’ dk /EAdB.33 +ZOnQuercetin 


LAH mpaù!f yfedalBT Azdfn YEE || GILDOUL EZA T ofdF NFHS yUP LIZ 
ccL, +d! LGB AQF +ZzÃMPBZFTOLBu P< 0.01) Û BEA p< 0.001) ¥ PHA PHF 
(n (87.835 4.475 ÜÛ11.7 3.070 8.184.590) LH 5 CG O5 /yd3 lfofA +zenh 
49.54 41.820) Qû ûû ùùùùùûùû 1f zÃoîQd ydzt lB mol/gweight tissue) 
(68.745+±0.795 5.562.840 
+RULBUP< 0.01AÃ P< 0.001 LjUOCGEK boüLjAÃ . ¥ eff آ‎ ZZ (n mol/g weight tissue) 
/EAA.33 +ZONhQuercetinù f tan fH A+ AGE KG BK dBiffbd# AQF KÃRNDZ 
(n mol/ g (57.614.480 Ã 49.3154.135 7.495-0.905 ) +f LGA ZARO A & 
((n mol/ g 69.5854.315 Ã 66.5850.6850 46.5852.955) Ã FFDFTULBoeight tissue) 
(n mol/ g weight 78.85+1.760 Ã82.8354.935 0.11 41.250)AÎ BÎÖZplBweight tissue) 
&#/Ed200 +zenqhxcı Û & /EM%33 tZenNNQuercetinù!f +REN) ¥ PIZFFULBaissue) ( 
/zdš +ZzenhecLu4ù!BBZAfolš+#/E2A200 +ZenqhupÃ & /2dš +Zzenhccu4ù !GbZAfalZ 
4.475 11.7 8.070 8.184.590)CCL, +f AEBS OQ! ZAOAOE y4 lB EE 
+l 1 aR d} ZKfeatzff IMNjA gt ® .¥SeRf I HA mol/ g weight tissue) (87.835 
LFDKJEIAR +Dذ‎ A6 l@ND + Aon Refî fei OZCEN tot +zAqDZ ÛAf 
.KAÃGQE!ŞhNESU' PIG 
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"Control ” cCL4 (3 ml/kg) * ar (0,33 mg/l kg) 


` CI (100 mg/kg + 3 mllkg) ” MP ( 200 mg/kg + 3 ml/kg) 


80 - 
70 ns ns 
HHH ns HHH 


Liver TBARS (n mol/g wet tissue) 
س د‎ 
© o 
41 
ٍ 

1 

ot 

1# 

1 


1 


DEAF ED AG CHE IZ MDA olf üuaDZ 3 :46i1 
NŞDUE SPT I z (2| /UDF CCL, DEKEN FUEUGG IGE 
C1 DBA IIDANFEOEDT {E fi gBIPyIrSE HEFRIEG 
o|fêRUR NÈ] /ZDZD0 EUEMPNE] /zZDZDO0 EUG 
„2| /ZDZ33 PU uercetin 


"Control '" CcCL4 (3 ml/kg) * ar (0,33 mg/l kg) 


` CI (100 mg/kg + 3 ml/kg) MP (200 mg/kg + 3 ml/kg) 


ns 

ns 
80 ns Ht Hf 
5 5 2 


¬ 
ص‎ 
© o 
1 
1 


ټپ 
o‏ 
1 


60 - 


Kidney TBARS (n mol/g wet tissue) 


1 


GUIGE DEAF NERD AGAIEÎ z MDA olfüaDEpa :47ü1 
REFWaoGNSDUNÊ SET Iz (2| /DZ) CCL, DEFN FUPUG 
/zDZDo RpuECI DAA || DANFEOEDT {Ee OF RDIPIIISE FE 
PUG Quercetino|E RUR Njz| /2ZDZ00 PUG MPN jz] 
.2| /DA3 


.Î Ub NEA FEIEEE standard error of the mean SEM + DURE AJFre DOU NEA F{EUBZ 
- ãJINfI ag FEE UD ZANova) FEDS UDEJG \ Big EE ülEHE 
.{Tukey- Kramer multiple comparaisons test) FE 
. YF [EFUNDEFHIG EA NPESFAEUREZ <0.05, P™*<0.01, P™”<0.001 
. RENEE dE NJHESFAFURBZ# <0.05, P <0.01,P <0.001 
.aNJèAGS B3 :ns 
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"Control " cCL4 (3 mllkg) * ar (0,33 mgl kg) 


` CI (100 mg/kg + 3 ml/kg) MP ( 200 mg/kg + 3 ml/kg) 


Heart TBARS (n mol/g wet tissue) 
o 
o 
mm 
| 
- 
mm 


1 


DEAF RD AGF BEÎ 2 MDA olf UDI FE :48Ut 
NjDHESET Iz (2| /DAD CCL,DBFŞN FUFUGHR IGE 
CI DAA IIDANFEIEDT {Ce Fi RBIPIIrEG OEFEIEG 
o|EfêRUR Nj] /ZDZD0 EUEMPNF] /zZDZDO0 EUG 
.2| /ZDZ33 PPUMuercetin 


:IENIAEDE Î 3 Catalase af! DERÛEUR {Eid 2- 4- V 

Lfeff + OAFeNÎ PFA Hf LDIF OBCatalase ùf RWG YfedZ [FA Kfeztf LK 
KGÃODAFaAFE! AQ zhÊD_DH 5 GC] O5(& /yd3) ccL, LMZfofA+ Zen? J4 

+fen ft AF /EdZz00 +zenhupÃ & /&dš00 +ZenhoILDX! LAGE LÊ BK do 
. (4950) ÛğF\ UEOS! our AdZe /EdB.33 +ZenNhQuercetinù !f 

P< 0.01 Bf OST Agdfn YFTNOTLL HS Catalase ù!f BGLDPLOULJIFE YUP LIZ 
(& /Jyd3)ccL, LDIAEofA + zenhd dE!f EGBG AQF! zÃRDZTDLHBr< 0.001 Û BA 
LN! +ZAMQE ydZHFIED (UG weight tissue)(77.424.080 A 92.2154.215) 


. ¥ SERF Î XZ(U1/G weight tissue)(107.9254.925 Ã111.365.695) 
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= Control = CCL4 ( 3 ml/kg) &ھ‎ Qr ( 0,33 mg/ kg) 


` CI (100 mg/kg + 3 mllkg) = MP ( 200 mg/kg + 3 ml/kg) 

140 - 2 

HH HHH ۳ 
> 120 - ٣ 5 ت‎ 
5 I 
n HER 
2 100 - 
E ap? 
3 80 - 
5 
60 - 
< | 
© 40 | 
0u 
> 
0 
1 


DEAFENERD AGOPEÎ z2 Catalasea|E !REHDDEŞpE :49A1 
qNGDAESFT i zz] /UDZRVPUECCL, DEFPN SUPE IGF 
FYpUBCI DEA || DANFEOEDT {E EL RIP BE HERES 
olf RU @ Njz| /zZDZvuuv ropus MPNj z] /z2DZA00 


.2| /ZDZ33 PUM uercetin 

= Control = CCL4 ( 3 ml/kg) 

Qr ( 0,33 mg/ kg) . CI (100 mg/kg + 3 ml/kg)‏ ھ 

= MP (200 mg/kg + 3 ml/kg) 
120 - ns 

## 
55 ## 

# ت 100 
ف - 80 


< 
o 


Kidney CAT (UI/g wet tissue) 
» o 
Oo 2 
1 1 


0 - mı - - 
1 


HUIGEDFAFNERD AGA |EÎ z Catalase olf!iRHkDDZPE :50A 

PERWOGN; DFE SET Iz z2] /UDZ VEUGCCL, DBFEN FUPUG 

z| /zDZ00 RfUECI DEA I] DANFED KE HET BIP rb HE 
.2| /ZDE33 PpUNuercetin o|fF@RUR NF] /ZDA0 SEUEMPNj 


NŞIEA FFEEDOF standard error of the mean SEM + DUNG AJFre DU NFA FTQAERBZ‏ طا آ. 
JINN aE FEE UND ANOVA) DJS jDë jE 1 Big dE ülHE‏ - 
.(Tukey- Kramer multiple comparaisons test) EF‏ 
IF [EFUNDMEHIG EA NEESAEUBZ <0.05, P"”<0.01, P™”<0.001‏ . 
.ESRFHUNDEFHG (ES NHESFAEUBZ <0.05, P <0.01,P <0.001‏ 
.aANPÊG ¥ :ns‏ 
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1-المناقشة: 

fii +e f LRIDYyAZROS) +O +a +Û YALF A lao!f amî YK 
PEU arp Š5 (or) y#ÃefIF a Ã (H0) LjnÃegif fi ed io,*) 
U' df +e yÜÛP G\GORBS. Landmessen & Drexler, 2006 ; Bierl et al., 2006) T f +8 
(Cadenas & Davies, @AAMGDNE (BAGO U Dio :YRAUKEE +5 hi APZYPfGF 
fj ¥ f HQAÃ Zangar et al., 2004) Ps REAR} !f OGLjU000 ; Cadenas, 2004) 
. GIPIf ¥ GR AZ Ã (Kinnula & Crapo, 2003) (SOD)aCQZD 


LpJAR [EZ LE \RğA lzo!f aÃmıDZKaF az U azRf 5 RO LE T A+R Ej ani 
BK f5 .trîl IÛF aau KAÃ GIP 2 RZ !q EAA +Û KEE dzA fi +f KJA jn 
(Yuan & Yankner., 2000 ; Klaunig & +û edt KUGYf LHR \G@ i !q leo!f emf 
. ..+PAPT Ã LOQ !f Û HF YF Û af f UY PIU: fe EB CAKamendulis., 2004) 


.(Giordano, 2005 ; Rolo & Palmeira., 2006 ; Jaeschke, 2000 ; Bokov et al., 2004) Off 


GS CAFES U’ fe OSi 2Aod 1z A F&f fEjÜÛ! LSFpNIYÎ !g! Rfo!f KEfeGf aK 
Y Oz U Af FHF Y GRE AOE LE NEGF FEF ¥ GR Û Hf ¥ EDIL aod appzf 


.( Albano, 2002 ; Amin & Hamza., 2005 ; Jaeschke et al., 2002) HR 1 LZ NEH FB 


Y1 DEPYUGANgjEdD5Y MUSA .+ f 1P EKÎ !gleo!f amDZes URF 1 f5 
( Gutteridge, 1993 ; Pessayre, 1995 ; fHDAG 2 BZ!qî fb GHEUTLf + + YFAF 
.Sies, 1991) 

aap fii +B !f 1T G 1A +Û KJB dA leo! aA! Lina pj i ZUG LHS 
KCNjÜ(GsH) LFZDË ÛcPx) aff #enı ium} Ü(caT) aff Ü«soD) 
OB!û ge tCLHSLDLAFA lû aþ Nip KAA f Ã yAğf KFA «E,C,A) 
+ Af O5 KEljeAp YZ LpfARF fNjEERS.1 f +f PEU LE +nfdj afev Uf L4 SFIS 
.«(CCL,) LOH RAR OZCD YKIXEEES LF tnd 


L tnfdî + Hf + AAf OSYTROYFedLF les Ler! fPARAOZ LDGp 2 2z5 
phOHF 2 BZD ¥ vS AÃ ( Recknagel, 1967 ; Recknagel et al., 1989) FOf U ezRf 
1T @F Ã f ZF yIEUDYZESLED (Rubin & Poper,1967)( ED Lgl L}BO U’ ezff 
je š RU LF umd! GÛ Kan yU +E NI KEP 5 U LE Bf 
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(Gastro & Diaz-Gomez, 1972 ; Diaz+ U zf K Zep A + eet KfBRIAQZ ip 
(Comporti et al., 1965 ; Ghozal & 1 RAR +Û yÛP LAZAÃ Gomez et al, 1973) 
.Recknagel, 1965 ; Recknagel, 1967) 


AZ +Z 24 YUP %86 )Ödz nf aGjf 2 a0 LH2!A NLFReFf GPIBPAZYE f KE 
nf Ã +dNH +r fF O5! REP +| PUNY ted fHNjaTRd.(Paul et al., 1963) (NY 
.(Mc collister et al., 195 1) A BFE pt DAZ YU Off teda 
NDEG fife! o .2 ÛP yod Fen! ã3AR dfi ZA Kefî fEAPOZED aikudg | 
„( Cawthorne et al., 1970) FFDEISS A Qğo yC Î !qU' 
HD. "f +DOAQZLZ lee LAorf GPABZOZED LPEERf LHYAD1948 KÉ Hoveclfabl 
Ãt SBURÃÛ HDF 5 PO LE t fo5U’ fad eKXLPDDš56 KE Rouiller & Oberling 
1961 BÉ Buiter Lj OeAeknt ep dt yüUP LAZKELFHeF!f fPABEZED OGL DHFES 
aff fpAÃ . Ln +Û YG OSfNjA ZiFeÃBZ !q is U 3L Kerf feipEZÊ LD 
LAZ Rf OeAetnt ed 5 ®U LZ o ak Û !q yÃofS Leff fPABZYE® LD 
Ã K@eKEHODA HE KFRIZSAR dz ZER +Û LAEHDDZapk NP 
KÉ Ghoshal & Recknagel JAFF .1 ABDZEPIGA LAN HEK] !gi f5 GHD edû HaDF 
ANjL Fekî fEPAR AZC LF +n +f yÛP Lj fo FERANY PK yADLD1 966 
O5 yÃofS LKeFf GPIPZYEB LDü966 BÉ Slater GF DU a .KfBRFAR +Ds A56 
O5Y MSN 25A KJ BRIYAR 4D AG! do O5YeToT Hf CCL; ak Î !oK eÃekDF 
.'{ aad Ozu AQF ads BU LE LN HeKA 'eGRÛF' +o 5 FO LF PIF 
Phospholipase A, MGUTGLAeFf PABEY LTDšs7 KE ICE Ã Van Kuijk YD 
f tad +a U GÛ yo !oi bt o UBF KAOS! aNîn e Yz54 Hf 
+E aR dl ZAGYAQFE 


Î !qî fDLAeFf GRPAB IZE eolf 5 Rd LD D392 KÉ IO A Orrenius LIE Lj 
Ö5 (Ca) DM gf KEHDağek @ I !q 1 Gb @EKBREZIA 4D 5A5 U Rok 
Endonucleases AProteases Ù! Uipases ù!f KGEIGONT IGT !olGEB!f IHNji Eek. BX ER f 

. GP aalgi !q F5E 
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HHDf GELj a AR dZÎ ZZetedé Afö Zi ZZLHeFf GPABZOZRM Ef eû LB 
e + Bj jO5 yd LfDUSystem of the Endoplasmic Reticulum )(SER) 1 BÛ HAÃÛF 
„(Brattin et al., 1985) Bf GIP GarfDrSF 


YRD ap û #ehak Î !gccL,’ ù!f ap yÃofé LDL 4Ûf pnA Ö5 
n apf JNjalfOLfD (Packer et al., 1978) (Trichloromethyl peroxy radical)(CCL;00) 
a LE LS. Mico & Pohl, 1983) CCL; ùf eNlEFA2C LE 2T POGGA UTLj 
Kanî yiyzZgf yÜP LBZ rî Hf LBP A +a ti@ Ljlccr:oo’ ùe 
CCL, ùf aq L}#u az #Dccu,00° ùf .Oone!f Njef!q YGER Û la]R df 
šÃGÎ !qfîîM}Forni er al., 1983) (PUFA) DR UGpZ + ANF U GBÛF LiniefNjgenk 

. Muriel, 1997)K RIH AR +D 


yETMOrRGÎ fo tz&AX ÜÛZGKIPIOITRS GEZ 1AN U BÛ LjniegNjIPD Lb 
LF !qaL | DHF LAZK RAR + A6 atk! daê Ö5K GHIÛ A yaltef UA GÛF 
yETKS RO LZ AtrzÛf +d hx Ga š5 #O LF afeu DÎ !q fEKK FRIAR +Ds A5 
to Î !g fk fPDbSH YAI4 dl IAAI Kgien!f ydtUT TEADEFY ufe 

. KÉ JEThEHf 2 RA PIG 


LBA YînSLjypf i ZA boUAd KEG PBF 3R d2 ZZÖSbA JBZLE PEL 
+g Û BERDU ¥ RDOS yD NREOK 1e at +16 O5Kfend Kfetleif 
:1jiep LjZAAANZ !ot Ef 
AAÃeNb +IG qt Ago apat Kfatef KARDÎ 1 APZAG U edt 2 I] 5-D 
.(Ramaiah, 2007 ; Meyer et al., 2004) Bf 
afagOStIg gt Afo i ZERA KfeGef K!p ftrgî fesl - ApU adf2 I] ö ¥ 
.(Hoffman et al., 1994 ; Amacher, 2002) Fe !f lG #f 
+E NH SEO LF +1 G +e - Hf A HFBZAGHS +I Û Leaf i 
Ö5KEEILF I f GF yak i loYIUf feSA (arP, AsT , AIT) tFAF KGÈIÜ! 
Ö5YFRY+T O5fNfK(A‘T , AIT) FDO KfeTadt LDLOoÜSY oho BF Nf Uf 
LZ T Ff BAERS 1G 9AD FEF YUE +G SUED +51 hi EHF BF BAEK 
1j Y PK tnéLjt of leÃgf i lo KEEIF IHN zk UFHF 1B JDK 3š RU 
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KEMÊ PD! nj LhZZimmarman & Seeff 1970 ; Recknagel et al., 1989,1991 zf 

EDA +f GPF ãAR d} ZZEK .IIzÛBURfedZ LYK (arp) 1 AMPe@ Aff 

- EHF 1I Ûf HG Ö5 (Gaskill et al., 2005) +f +DF URE \onfta+ FEST f KAI 
.+fesl !f Ud ak! nit yedtT hie fea HE EST 


5 @O LF colf af UGLpPAS G4 Np TEDE Y RnNDZDBE az leo!f aif LpED 
RY AAKUÜÛZGY LE !nfdj +E NEA LAFE = p yMAeTCOF a 3 af 

. (Holley & Cheeseman, 1993) DNA Ã K GjÃeNp 
!n@f f LOGS N BZ Hf JAF = fa LfbÛF ¥ RCS KJAR Ds A6 afek 
KfR arfafû . (Holley & Cheeseman, 1993) L@@U QFE + DH Ö5 leo!f am! y+TK KE 
+Û DOB GAZÊ Y fın !RAÃ Üzo!î zÃ!î YETKLE +n + ãZğf feu Û T G +p 
lf Ds Ã5! boüdÃ + z5 + 5] HN Hf 1 AAT + dof PfoLfDPater et al., 1992) IPY 
(Maellaro et al., 1990; Mohamed et + REL} négj foSNENA I Rf I FEBf PIF AK RZ 


.al., 1999) 


FEDOAf yzdf Af HDK df lef!f L}™ off ANjIBIEIPORS F1 fegf INILAZ ff Lb 
+B leo!f af I IZANP) Matricaria pubescens Ã«(cD Centaurea incanad LAH! 
. Ce dp LfEFEJA Lften!î AZ LFF REAR DOZEN Hod A f4DZ 


UFEHARS! ENKI ff ENEPK GAD! 1 ZARENK Kfendf feff OSYAeT!f yipA 
GPA ® DPPHù!f eff OSKDHEORF Ain vitro KfeGPUF U zhfengEUP LIE 5 
UGLjyAFFOBorù A mpù!f LASH! LAGE LE BK DF +DAT aFUGLf > qv 
U' ( AÃ Lj! UR aff JRDPPHù f e! GE! FezdAA +Û! Er d KEN 
KjEAR Ds Ag LAGE LIT DH df Ok lefp = Gp E !R Î !o+&e? ÛBı || 3f 
LHL jeg le A5! fo I HUF 1al yüP NIDe Ljeg - pù!f acef J 
.( Frankel, 1998) 11 Pë LFeFf lek O5+zgAF || AGFA da HOTU Lint! ZAQZ 
+nAfed Uuû ù Be!f + d36 BIQE (hydroperoxide radical ) fj +Ãedtefif eû Uk 
KjiAgiegD ZA Oe LAFAISÎ !o || i BEAR f EER Û Lief - ¢ ùDZ 
(fer Aye +A KEeAF pA Lp. GI ¢ ZU Ph] !R DES! o Ua +5 
aÃtq!f Ã fii +Ãedip aA yek5 BO LE LFA +o FEAL YIREOS UR +û! 
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lA +Ds At o O5leo!f am YTUDK.(Dapkevicius et al., 1998) CEL fNjLDZ# BIQE 
.U fed LiFe OSD 24 Y 2BZRF KZ 


Ovaizu, J UA û! BE ad eof eDA Û UG RR 2TGE DpPPHù!f lG YOR Ö 
ak ADLFef!gYHR SLDNHCARIR d2o ek LF lB DPPHù!f LD Z2 2z5. (1986 
ak! +Zger laff BhoK IRS. Soares et al., 1997) fefa\R f oH Ran CFG d LjnAeginf 
10 fihiu aod arcHigjs17 AZ tu f + GF ff OSU PIF 5 FO LE DPpHùY 
Lk.+ênadXK Çen || 3G U aã Ã Ljêe!f Ã LJ aff LIE JOR K.I +Û KJB dZ 
Y eK LHS .a5l U LAZAR !f aR df DPpPHù!f a YGegÎ ZA2fP KG BK df 
Matricaria Ù! Ã Centaurea incana ÙùDAAGDOE LF BK at LAYE! A Uf yYzHf 
Centaurea incana:OGf Kol Î HZDPPHù!f ek yd¥znedEK fen ft Apubescens 
Matricaria pubescens > (JQEAD.34) LJ aff XyQEND.361) LJelf > (yQEND.369) 
a UF yz LF IHREN KGzQF Ky .(ydEdD.058) || Of U dF >(ydza162) 
.28 JFT) +AGRONFKG BK d2 a0 L}¥eo!f emDZ 


> Gh] AGFA cë /LjeG ù pù!f led FO LE Lf +û! 6E df leg! Rfok 
Tepe ) || AFI a f ¥DLF +d fii #Aedegi am ft At u 2f KGEAFONK 
KfBNIYK HAAA ¥DUGEAZE off fHNj IER q fp A Ûer al., 2005 Tepe et al., 2005 
EZAY ofdf NE L¥K . Mata et al., 2007 AR 4Û KEE d2pnAÃ Ö5+ HDF + zf 
yA O5t ou AdZMarricaria pubescensù'f ACentaurea incana ù! O BK dLHXHUG 
HOLXKJRRYAA 4Dš A OC Ok LÛ BK dj LIN KE anjk kg Û9 ¥#T!f A s8 
05(%96.04) BHTù!f ROLLA} ZDYQENZ2 ağek O5Y Seff I HA«100.25 ÃA%97.05 
. f 2 j 


+ jaf KAO LIZEojA y4TK! SE KAGE LÎ f 1 fepf liri | BAFt iri adîk 
fifok ANjatHGZfN!G]| !R A .+êzo lao ak ARDA +DK JEH oF! EEA K GedDZ 
Dip PIZfoJA KJBAAGIAf LpeGzGoYT feff Kok K GH O5K GFA Ijlj ORFã Kod 
aU 1+ AGF KEEFE DiDLAZEIReK GE Û yî A š OLjÎ ZZZAG Uf KGa 
Ã + EEF +OTLF LAY fA YEK GPAF IFN || BE. Agrawal, 1989 Agrawal, 1989) 
.lao!f ADE Uff RF PY || !ROSGBIAANS 
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Luv‏ ا 


Matricaria pubescensÙ!f ACentaurea incana ù! O5fênÃdt ÖORFOAG ã Hod LHS 
ùf Ã Centaurea incana ù! LMX31) LPI ZZ2 T+ K4 ® .7yAEnf O5 Qr Adz 
|| Ef U cê +O KÛARf LHEAۍ3.27‎ A27.11 Î HÎ KoŠMarricaria pubescens 
Shahidi & Wanasundara, J f $û! Lge? dF GegAht AGF KEEeQF 2 ezk .¥ Seff Î ZZ 
KafÃotuš AEFHOoÛ la Û GEP ¥ oh dBijgn + SEK GPAK UA fek Fg . (1992 
C5! AGY KERA lETEMDEEK .(Hatano et al., 1989 Hatano et al., 1989) yë +R 
HN lefp afak .1 FGF +S KGRGE O5 yt fA yFThETRE Ob lf +û! fer df ed8 
JZGBIRE 2 KDA KR YAGI KjffzfAFEK . fi YFThé ou fA LA DK EE dF KEEFE 
Rice-) 1 FOU Lf +û! Kf B AÃ Lj egrpZdzdAA +DK EE dazA Uznady dz 


, (Evans et al., 1996 


Matricaria Ù! Ã Centaurea incana ù! Ö5 pnÃdt KRAABIDERPYF ã Kod FS 
ùf Ã Centaurea incana Ù! L431) LDÎ ZZ THf KM 7yAEn!f O5Qr Adbubescens 
Î ZAR aDIFedt KBAARIHf LAZAZ0.00 A 11.7 I HA KoMarricaria pubescens 
. ¥ Seff Î ZA jHeDIREAEK BAAR LAEAZ23.44 A24.46 ft AY Seff 
Û Kk RAABIDE GEF AT ADF of adaf yÃo latPif Kft! O5atp KE | GILE 
+FezdK ief!û! +ã¥dEK RAAB HK.L +û! Kj dE CPIKUAEHS BéCGE5CGE 
Bors et al. 1995; Castelluccio et al., ) (in vitro) @FPAZR +û! Ler dt GI Ff PNB 
UPA fREBBK AAR DZzGar lef!f RfoK BE (1995, Rice-Evans et al., 1996 
yd2 nerd +f tHOfef Û ù +¥ I ZY O FERN Ej € Bê PFE RIF 
. +|OFÎ Z4 +i 


KJAR 4DONK OS 1f Hû! 1E df KAAS +35 KEF LZR Klv 
L5 Û] !RÎ !q+3 Û Castelluccio et al., 1995, Salah al., 1995; Hirano et al., 2000) 
Brown et J LfBZEBAE GefpÎ ZZGf ÖaPa Ö5 +Û KJ dë yZGf i ZAEPfp 
aA DÎ ZZ A (al, 1998; Morel et al., 1998 Brown et al., 1998; Morel et al., 1998 
LPLARP T HAL¥! A. (Tournaire et al., 1993 Tournaire et al., 1993) POU Lo 4U 
GK LJSÜ +ğEf af OSO +h HF YAL yatza hyZGKK AISI 
tr UF A GPDONAASS UAH I ZIESGD 
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Î ADA 4XJE dBiD KPAABIHf yz tou Af KGzdFtZARNED PRE! T ZZ 
Lî df Gjefp LE 2 az U5 yPÊLJS jf jÃ š jÎ ZZ dje 2 FEADK ÜÛþkd ZED 
KGfegf KaGTpA .1 ABF 3R di ZK GAAS KAZ Ao!f OGL ff A lA +û! 
GQ $ YETNY RKA!n fe ALHKKBAAGIf Ded !KGPY AZ Dš60- 1950 HZ 
. 6choeter et al., 2002) LBAAF feed FRO LE REKACHHHf O5 


Matricaria Ù! ACentaurea incana Ù! LDH! + AGNFKG BK dK anpDidZ +5[ N 
|| AGFA cd /Ljêeg ù pù!f A DPPHù!f eh ÛÜA +û! fer dO UG Ljpubescens 
LOP. BHTù! A || SAY U a A Ljêe!f A Lj af!f ylzanadf Kenî yd#l3fAED 
ù!f Ã Centaurea incana ù! LMZYyH! LARD LT PK dDAR +û! fer dt ed&f 
ùf em! a Û OGL L5 OGGA .+ Af KEHOE I !q GNfC Martricaria pubescens 
Matricaria Ù! Ã Centaurea incana ù! LIF! LAGE LF BK dt +O fhDPPH 
fij #ehzğekKAGS.+ AGS ya AEG KAO GDIH4TNIREAL pubescens 
f BK d O5\gfAtQF letPUF IRNjLFBOGEGA Û! HARF K GRADHA CGF OSL jn Aegnf 
Ruch et al., J HOÎ !Q H0ùÙ!f yFoRMYReK GEBNZA K Cieg!û! lG KGIGZZ las 


.(1984 
Î !g Fe™ù!f yfefPGÎ Z4 Ga laff anjk Gp KCieÜ! f KOIGEIDEGEE) 
.Fe”’ Fe 


+1 OE ZA RKoK Matricaria pubescensÙU!f ACentaurea incana ùf LD !qf BZNZZA 
+R laff OSG $e fp ¥ 2BEDL FINA KAZI ft A KÛAğI Lj 
Matricaria Ù! Ã Centaurea incana ù! LDF fegf IHNjNFKjK ln LA +û! Gur df 

tga A Nj yA Af yj If Hû! f dD O dF GAAP f L}hubescens 
«+A f Kfar of df O5AAGR f 


Alf û! LEE df + LjNOTDLjS FAK || GIJLDLOÜLjIGZAIT ofdf NRE yüUP LIZ 

Leg pù!f yagi 40! lûr dft AGDEKG BK df lefp!lFAAZ RIDA ã Kodf 

Î ZA Kod ug Û ZA df lef Kf upPùYAÃ cı ù!f OELDINL}ZE 24ù!f yüP 
1A HU! fer dê GIS Hile AF KAZI A yA KIRE LptefadK GE 
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+ ZÃCZEGZ in vitro leolf eAmqDA Uf A URI LSE LRN; ESLA hA NZA 
+1 FHF +A2F i ZAG KG BK df ad& # feo yüP LAZ !R Ã in vivo + fedî 
. Cî Sp LfeFJA LenS AF LFF RPAPINE +O fru aod 


Uap 1ES FAQ A ajezf YÛIR f LE yAQ a Q jelf Au zf NE FH 2 z5 
(Bessel et al., 2001; +d! 1 KEE Ad ySINE@®]K 2 Gf df GQ elf Ar zf fzÖ GE 
.Larrey, 2000; Lee, 2003) 
Öz YAH ¥ GZ O5 GFR EEF A +a f Kenî LARS 2 ak 
U' Rok !q FFDZQEOE EGF IHNjLHZUEgIZ4 Zen I !qU ezff i GD .LReFf GRADBZ 
GP! aP\g ADa2llg U2 BZYüolfj UHH +3hAf O5 JPEN FG I fb YU 


.(Basu, 2003; Higuchi & Gores, 2003; Kaplowitz, 2002; Nelson, 1990) Bf 


+b dau DY SCE 3 Lfef A LftenDZAeFf tA Oz COZ LPEBiRKKarD 
(f COZQLDEZY 24 FehkpAf C5 af ) NAY LAU @PjyüP Lenk Uf 
(Ko et al., 2006; Jeon et al., 2002; Oh et al., FHDIFDLÎ LÞAf O5 Azdréef Add 


.2002( 


1ërzDeau K+! Ö5 KH Ö5 aeok Off KEE LHR I AFH GIP! 1 Kok 
PHF PF BEREK LDZBReok A +zgedt BhfeK ¥ UN (Stacey et al., 1993)@IPf 
LjhapA HBF 3R dl ZA ABZAGHf JBDX Go fn KfeTZaITÃ Asî K@Eljalfek 
Cz LjJZaE Yan Cozg phe BED ZSTAE KEGEL YEG Loeb LARS 
.LfaFf ALfEnNDYHeFf GRPARZ 
Ozethi BAQE Ljften!f AZ aITAÃ Asî K@ElQUGLjO5+ Aad @E HFK anjD 
Wills & Asha, 2006; Gopal & KGfedf LDR Njg KINiR AJHNjA LFKeFf GPABZ 
HNJUSLIODIE@!Y A K .Sengottuvelu, 2008; Nakahira et al.,2003; Young et al., 2008) 
KGilg! 3i0 GENS af ¥ PK !gK ED Fb HE Ko ND ZKGêF 
- ip yBA Hon\FEf DEK .1&Af Leff T !o OBUrER f LIQ KR aGifElAAf 
.+SBFLPHS GIP! Y RPKNFD ÖşbÃ APZ 
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yDPA o (Alkalin Phosphatase (ALP)) ONAF I Apzedf Hf K@#ëlj Yé 2 +0 
JN AS .(Zimmerman, 1978)Î Bf GlÃerp cau Kk LAPHD(Cholestatic) OFS WF 
dıP Rf 3R da ZAC Df +e f KAF +E ã3 ad HAGE BUF 
du zÃoquF Az i AgiztThygedee ONAF ALP ã4 d4 DînA Gi f€ C5 
yO EFIFIIFELS IHNjed & Lfi. ã PU KARE yd lO Refî REAR AZC 
O5NIDGSK ORF aFBdE\FEP dj KydA (i APZÃGHf eTad} aıTÃ asî K@êlg\FKj 
+dfesl !f laf 2f 3R d55 YGF || lj Lö LDY në +3fest - Hf +f Û +6 
GAÃenp YY GF DBA fo Nfp > GU NJ ZA (Hoffman et al., 1994 ; Amacher, 2002) 
+Zen COZQLE NGj OFë SAF = 3 A pE!f T FHF 22u f1 fo KEGFNAT Hf 

. LFS REAR OECD LEA 


tc! fok.LFeFf PR AZE 1G fihyro) +A KRE DDEPHS 1 BF efe 
(Very Low JFT C5 GjfEPRORE A +B JP asp y4ThI 3UAf KBE DF afes 
+ BYO e EDIŞAf AT KAH YGEEK GOT HNJOR@K Density Lipoproteins) VLDL 
„(Brattin et al., 1985)OQZz!f YEIDZ 
O5! HEBS BF 2 20 LAHSA KJB DF afegOSî Azan U Pj fA Hf fef O5 
NFDEZINjA šã apf KaAoRuE yd FUEL Kefî ein BQ + zÃqîûF 


.(Brattin et al., 1985 ; Ohta & Sahashi2002). KG fOBf 


( Smuckler et LAerf PAB OZED 1O fANK eID EREB + DH š PK! Zê hE DS 
Ğ5.aUP Ö5! BÛ HÛF +4DDÖRbA A 1 KH JCB YPS H!GIf IHNjO5 a1, 1962) 
(Brattin et + ¥Z ae afeu Û Öcüpş fz AÛ agÃşan Kee FZ PKU SEI 
.al., 1985) 
10 fo! SBURHY +HDf aA dz ZZccL,ùf BGNE 2 ÃezdzANj GÈ 
Hfegyd2o!f aif YFTR c-c1 OA T !ol Feffloy| Lb BO LF (CYP2E1)P4s0 EAR 


U zi. CYP2E1 ù! O5BEQF NOS BRL Oof Y HEBE YR USipes et al., 1977) 
Ã cyp2E1ù!f OFLj CCL,ù!f OHERQYCCL,ù!f 2 U LHEPDIGLHSYETUF HNL 
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K CjÃeNŞ 5 BKODK KEIGAZ .(Dai et al., 1995) +BF O5! BEK GjéeNp ã AR dye PS 
. CCL,Ù!f +O fJoCYP2E1 ùf Y RPKQL fA J+TN2NDSNED 
ZA CS1 FBf HBF 2 20 LBA jer 5 dBK OST Azad fj fA UH f2 O5 
Kejef NHDGANjJA ãaPif KARE y2 lafE Kerf feip Szcên: Bê 
.(Smuckler et al., 1962 ; Brattin et al., 1985 ) 
[PR öÖ.1 ABF KAÃQ LMZ+eR d3!1G alfek A + fh + ûZK! do KBAR +Dذ‎ A5 fk 
L Leff REAR OECD f.1 Hû! EB dF UGIDDFZETAOE KJB AR + ASUSK 
BKÎ !e Lî +ÛF pinÃ Ö5Ã Pısı EFA f yÛP LjIZdÜ|R Û KEFA USGS RU 
Y@PKÎ !qî GDI Rf OT!f UFBEH IO EU DEPT Rf @PUF fHNj.CCL;OO° OTU 5 Rd 
JHNjMDA (Malondialdehyde) K@R dI@ A KJBRIAR +DS AS U|ŞAF GZ 1A 
.JfAYEThE apî Hf Ã KJAR 4D A FENNEL lab i Rf apf 
LHI! MDA ù! yfzdSBÎ Azdfn YEE || ILDEDOUBEIT ofdF\FE yÜP Lj 
KARE yd#l3¢OBh Fe!f RAR Ozen BAQE! Za BZHpLHEDY MAT FURS 
GJRNjA PY 13 E ZANY FPKA KJAR 4D ASl2Np t Afohy !RZl A ã aPUF 
„(Raja et al., 2007; Wen et al., 2006; Wu et al., 2007) KOfoQf LAFE NED 


XRG U +f KEE dA LA +Û KJBAAZFHBZYPIEF KER df Lin pff ye5 GRE 
talî SEF Lj AF A +f yrDL_BIZH GDF YP HEKA UeSIThi2o!f Af 
ORF 1OEIUF az AEF YF KEC LIBRE RRP! DK Ueo!f am!f Ijj 
Ken Ucpx)ajfii eni FiuinË üUcaTeÛf UsoD) aap fij +B !f UFZ 
Tl{KfRaã PDA KfRAABHf A YAGI KfffAA (E,C,A KAS YR One TKR 
„(Aust & Svingen, 1985 ; Guemouri et al., 1991)(GSH)LFCEDE YM OBE 


Î ZEKE DHE LANE ZA fed A1 BHF YuDinüz KHER f rO} 
aolf emf LF +nfdj +H cefeuUf 2 gk I ZZlefP Ig +û! Gtr dZKGEPAZ 
Ã Centaurea incana LBW# LPLOA fp A .ccL, ù!f LE BAQE Trichloromethyl 
Ej Uao!f am!f GfK ORF U’ fad pr +B I HAA! GB Matricaria pubescens 

.q Cî ak UFLJ| O 
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Matricaria Ã Centaurea incana LIA! OAGDNE E BK df LDEHA € fep YUP LZ 
yÜÛP LEMA !RanpSAÃ .! Rh YEY LIFE IPI OSA OSLPDLHC pubescens 
OB! Agdšn ¥HThe BIA KEEljağekU' Pf O5! HAE A GIZA ofa NH 
MPÃ & /edۍ500‎ +zenqhcı LAY! LAGE LE BK aBufpa2 BAQE KAO 

. LHe RPA Dz ZAKfolE ADBEoAÃ ÇA & /zdXš00 +zenh 


Î lZKfendk Lf fegf ü O5 (OfAf Uzf ) + Roa! AQF K DONA AK CERIO 
tu aod mDa ù!f KÛfzdU P i !qt AGE KG BK dic Jp LfeFf A Lftentf 
AÃ\R +û! fer df yzgf LE fNjyES Gi ov fA A+ lzafn +51 hef REAR OZER 
Centaurea LAH! OAGNFEE PK dE Ö5LgAAFE+OT Lf KGeadE2 co LAFHDDGAF 
yÛP LAF Act db Lfoff ADL fen! Az GA JNA .Matricaria pubescens Aincana 
Î ZKfendkt ofp\FREyÜUP LHENA Lj Ö5 d6 Lfef AZ caTù!f KÛğkdzYEEef 
Lekî fzÃm Deen nêQF! zî Ö5e Û ytd BIGE || GILE d5 Lften!f 
(Dwivedi et al., 2005 ; Padhy GjoY NR ORF +boüdÖNjÃ ã aPÛf KaÃROFE yal OED 
ydš FAK ORF Cer B5 Lfeff ã Û GAT ofdF\FEDZL Ef¥NSLONÎ .et al., 2007) 
U yf 2 KeUNPRBT Hf Öu JF aa Î !o Il !R YT LijLDLFEA RES LAFF 
1 Rf LOH REAR OZ LE NE Ef YHAGY RA 4PAC GRO! LAA 
.+ZÛ 24 YUP +zfedK GEIR +û! EE daf SIGUKGT ZAPF+ o Î !qšfD 


YAP EEA Xj ag¥ORf 1 NAA KfedRf Ljha fz‏ 4ا 2 !qlagif afnkÛ Centaurea!‏ آ 
Centaurea iberica Trev. ) KGjeP!f YAK GERÛF pr + G +5 hNj 1 OPE PF 2= Lp‏ 
Centaurea iberica ) eÃen!f CFF Û5 «Centaurea drahifolia Sm) 2f jAHŞ Ã (Ex Sprengel‏ 
daf LHFoODZ7: rev. ex Sprengel, Centaurea virgata Lam., pterocaula Centaurea Trautv‏ آ 
Centaurea calcitrapa L., Centaurea iberica Trev. ex Sprengel, Centaurea jacea L., )‏ 
(Centaurea solstitialis L. ssp. solstitialis) YP f A WCentaurea solstitialis ssp. solstitialis‏ 
.(Tesilada, 2002)‏ 
yT OR dÃ Centaurea! YAD) IK FUL OR + izf K fog LAA fA+O | Hilj‏ 
U 2d Ct f Ffzlf U fe Ö5! RÊ df GJ 3Da GODyIR SÛT ¥YUf BY fA‏ 
ùÃfza U fezif A UleeoDiu 3 Uae! Mf ) +iBff Kao f A 2f!‏ 
ÃÛU bof I HA oDZADIPEI! SpE + dtp U’ fea AUDInf a z Gj Û ) ted‏ 
KEERÛ A tf A .( Af Ou DZAu PH tA A YP ¥Y+GAZ‏ 


93 


Kaij-AKamb et al., 1992; Farrag ) || RÎ f dA ÛU@ÛdMKZKG aD Kp d3 SHEN!f 
[ „(et al., 1993; Barrero et al., 1997; Orallo et al., 1998 
ÃD#Zf tfeÛ ÃÎ df pr OX fT BIRE Y Of O5 Centaurea unifloraù!f YA FPR f f! 
KanjDGË 1G zf KJAR +DS A56 U YAL jir KG Ûf yYšgt BK d4 DKHDEp 
ùf YALj KAFE BK df GPR f HEPA .Wei et al., 1997) LfifeTf YA Fur QEK 
Negrete et al., ) + SBE! DEF AT dif LHFODDTf YUf O5Centaurea chilensis 
DKF pr Centaurea ornate! YA}E DBR KG} .(1984, 1993: Sepulveda et al., 1994 
f0oDLentaurea sinaicaÙ'f PR K (Bastos et al., 1994; Vazquez et al., 1997) + SBESGHe!f 
ù!f YATE BANš feADL_HAu od Gf LDC Mf A.(41-Easa et al., 1992) Î f LBZ 
Centaurea Ù!f || RI ZZyYGE PAjUR¥ O5 28 !f +pLjU' PK O5 YR 5Š Centaurea 
Centaurea aspera, Centaurea ÙU «(Bastos et al., 1994; Vazquez et al., 1997) Ornato 


.(Kamanzi et al., 1983; Chucla et al., 1988) seridis var. maritima et Centaurea melitensis 
Û fedDTIGEADOQZ nf aGj\f OSG D Centaureaù!f YAIR KÜ fA BI YRD 
Û5 Centaurea pallascensÙ!f A (Kamanzi et al., 1983) Centaurea melitensisù'f YALYRZ 
Centaurea sinaicaù'f CG? DIFPR K|| !RLE Ûu SÛUIi et al., 1987 Ali et al., 1987) O d> 
.(4l-Easa et al., 1992J)YADSFEODTIQE 
GIDE MEDDLAZORf Centaurea sinaicaù!f YALj+ AAI KfeEf LORE YT U4 
+UTlgfFE A+§ GoDyiR kK EA! +AU DIKC dYyADIEFI LEIP! gk eP& 
.„(Al-Easa et al., 1992) \BkdDZ 
fn YEA DOR LU RAGA f LHHEREQK GE HZCentaurea ùf YDS Kok 
(Rodriguez et al ., 1976 ; KODIK d4 iREHDNK FEE dF ONAAdp OGL O5 yî fA 
(Lee et al., 1977; Giordano et PA lefeo! Hu PAFL DEG dRobles et al., 1995) 
YFAT}| AGE .(Yesilada al., 2004) +fedtto2|DKEC? dZal., 1992; Akbar et al., 1995). 
EG df Uf KfR B&F KRE Centaurea aladagensis ùf YR Centaurea ùf 


„(Bülent et al ., 2007) KGEHODZ 


+ AHBUSS A ÛD jÃ fn trgû! KJBRWAR +Ds A5 GeqK BAASPDDFAF yztf alfa 
laf!f Ij Û ¢ f 2 S.1 FES 1 BRYA |Of OSYAPEf A yZGY i ZA2f!f A+ ten!f 


Ö5aGRljf KidZBOGEA! KDI 1T ÛF Ö5K RAAB Hf Nk yal šeT EOE Fiz + E 
1 PIYE FOS 
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\@ 4D Af !DDKEKüÜZGDZ Ãd2/Ãp2.s 1 KGa RfjydaCMauercetine ùf UHENjJY ABZ 
Fe” KERUOFY Î ZNPANK RI ZR ذ4‎ Af ff df quercetine OSLIHESA .KJBRNZ 
ydğ aPÛf i ZAFofAf RK LDLFHOR Lfl yd KJRzZAYETK+ HOLLEN ÛX Erk 
Î ZApnÃd'4 Û dihydroxy KARO Lf dje HUB! 5 FO LE KEY Ij 
'5-hydroxy +ZzÃoî0k LjhAÃc +| Of Ö5 '4-Carbonyl Ã"33-hydroxy +ZzÃQE Ljhhb +| 0¥ 
: At| OF Û5'4-Carbonyl Ã 
yÃü ùù lif KJRpZ eK | BAFA LRH Û+ Û ZZn vitro KfendEF feff LDIXBUSjA 
. If Hû! (6er dK Gen!f HNjLDZEREAK GE LGHOK Lj UF LDA KAZI A 


tùRLK f ùùKMAĞISÎ ùùZA992 KÉ YGZ EK ÛF G\REOR + EEK 1 fegf Kv 
:LHOGDY+eK GID Centaurea incana ùf 


= Methoxy-6 Quercetine, 
= Methoxy-6 Apigenine, 

= Methoxy-6 Luteoline, 

= Methoxy-6 Kaempferol, 


† ÛAf tH HAH 2T GFF || MEMethoxy-6 Quercetine ù!f +en LDENLK GEPA IHNjLNL DZ 
ydšnéferd3-2 +XE+UfeB +|O¥ Î ZZCathecol +H û! ger dF UGIDZeKou 1f 
YT fri .1 U PUOTIHDAKLIDA3 yd OB! dzAefgnf KEAQAOEA 4-oxo +A 
.leo!f emDHE5EE dF le KEEPAFIRNjLIS 

ÖRf Kp SBE Af Kf PEYK Centaurea incana ù! +RMjLPDULOULjS f dWÜP L> 
MDa ùf KÜfzdU' fji yÜP LjID4| !R ADA 1f +û! (EF d GFEA Gp OK 

taf BBY AfoIE DFoA LDA OAGOE € BK diii OA Lz: 
yÛP LIJ A Cr d5 Lfeff ADL_ftenYî AF A fA Leff ROZ OB! DF 
Î ZKfendkt ofp\FRE UP LHIFnA Lj Ö5 35 LfeHf AZ caTù!f KÛtdzYEEf 
LFerf Rep zens BOF zoni OSeÛGFf ytd BIGE || ILD 3$ Lften!f 

(Dwivedi et al., 2005 ; Padhy oY NRORf +bOÛdE ÖNjÃ ã aPÛf K ÃoBuFE yal 

. Cer Sp LfeFf ã Û GFA ofdF FEDA A¥NELONÊ .et al., 2007) 

† o Î !gã 6D Rf LKEFS RPAPZZE LZ NEH Ef yz LE NRE IHNjed KLA 
ZÛ 24 JUP +zedK GIA +! f6 df aÛaFf REIgUKgGÎ Z4 BF 
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Matricaria pubescens ù f +R EK rG! NAAN Ã1! aK Û Kfep fn kÛ‏ و 
Matricaria discoideaù'f YAL} PA} DE lj 2 8| ZK fend KGfedf U zhn HIND‏ 
(Prosovskii &Oleshko, 1986) luteolinÙ f+ Jen O5K Gede aDyKEKA KfBAABIHEDKE‏ 
ù! YALjLDÊA fp A f+! EEF df GX Û Af Y ged O5 +37 df lap IHN‏ 
ÛY Gû! (GE d GOK Y hO YO 5y fA YEThNYOR Û Matricaria recutita‏ 
@È ( al., Avallone et 2000; Fidler et al., 1996) KEG ft Ã@HUDEU' ain! Lf dZ‏ 
a5‏ ا ljBNj rutin Ã gallic acid, quercetin Gi ZORf + dA gf KGPABOjEEYAL‏ 
ft A KPRAR D5 A4 Gk yUP LIAR Hû! 6er dF GRatuleAqaf KEE‏ 

.( Pereira et al., 2008) DPPHù!f eRq! Ul U GES 

Matricaria + RÎ و! آ 4ا‎ KEP OYA 2007 BÉ jAŞedA Zaiter Gh ORf + Jedf GD 
DIGE df ã AT î GREE arf af Ken! I)ENjL FD IGE 1 !Banamomilla 
KÇenNHjjthyfdS! Hf Centaurea HH KE Hz Az KfnÃ ORf KOoüd# 2 {_jONjAÃ 
LD RAGE T 


FEY LMHUfGA Watricaria pubescens ùf +R] HASAAKINK Gfep+ EEnAk Û NPEÈڦD‎ 
ù! +RIjLDIR LjGUP LIIRF +EXE f 1ih Hi UH fp O5 GZZYT ofdf 
|| !RAÃ YG5Y+TNIA +û! LGB dš Kf PNYdKK GPAXBRAENY OMatricaria pubescens 

.Matricaria ù! KELE lj = 4} AA ePDFADYAE|GAFE+ do yüP LIZ 
1 ApöT Rf A+R lj FEDOFAF OG +pLj yÜP LZ f4DZYA GIDK E LF 
LDAXIULEj Gr DA %60 Y ABS! Hf Centaurea incana +RMyAARIFEE f %79.80 
Lften!f AF OAGoEE BK aigfpa+ BOE KÃdîû Ö5vDa ù Dr Pl KÛfzd 
.LFeFS PAR DEZGE apa! ZAC yd RIOR ff A 


Centaurea LIYH! LAGE LY BK dF LF +n +f 1 SDA KU! LK fp 
o YzHf Ã + IBZ 1 OR 1 Kf Pf LAY+NNZ Matricaria pubescens Ã incana 
Ö5@} 5 OK LPOÖzhS KGFfeGf LAR LF! .I@ +û! Ger aFtdilj! KAZE eTEOF 

IK df 
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:G üQF vıı 
1 o UPS AAS T ZA FOF RPAPOZED GIJ FEES Ad A apf LDIF! axK 
LHS EKLDR2IGY !RA UYUzf ft Afo tdci ZAV Ao LHRH RES yfe SÛ 
PEU NHSZ Rf af aif Û ZANÃu af NjyAÃo KaÃockRî +fo!f KEfeGf NE 
aR dî ZZJKDNE APA akı Î !g LFeFHf BPAPAOZED yAok LE NG§ A +8 
afar Ûf Û ZK | AD? PREGA UA 4 KIRE aze apf A tae RLY HDF 
Î Zapf yA KIffzfAENLFOTLS (f HUF KEE dfna zleo!fî aA!f GB! Hata 
Kl o fav Ûf IHNIGGOSUESGEA feÃp Kid ORF At AGE KG BX da AR dz 
:OSE KE Sp Lfef A Lften!f I ZKêRrDORF F1 fegf 
1A LF J dL 5G OBef/yd2 +zenhi erf REAP OZD Lo FS - 
KGÈIf KGR axGEf ) HDDS € ogfî yUP Lj] RA +ZÇ 24 fehi HÎ 
OS! DHGHEAT ABA bY Uz! Afo i D+ SEEPS GIP ecu: R tour AdFt BUNS 
.MDAÙ!f O5! DHA f +@f EÛ KfeTaağ A( ToPùf ATco ùf 


LSE! +oLBOGA LAGE Li BE dBiK GRoDZIfuAF + BQ DLJ Š5 - 
ADC Bp Lf EP H/2400 ADC Jp LftENDHE/EAX00 +ZOnNLentaurea incana 
CE Bp Lf FP HE/EAZ200ADCE SH LfFENDH/EA400 +ZeNNMarricaria pubescens 
tùùzanhi eff ReÃR SzGên BO LE +n + Ef 1S lb U FP I !g KD 
Š5 (fnfêtd Kenî YzuBe || !R A 4jLPDLFÛ Ã .LIH SG Ö5 yd 
i ÃD!f yÃoRf LE ndj leo!f amD¥ifta A a Uf AÃ UROL LI BK df 
Î ZAZÎ +eg KELj RO LZ yön a2ARZYÛX am Î !g Ler ReAR OZER! 
LAKE LT BK df AR a3 ZApHOE KeÛr agyÜP Li FHF SAR dz 
Leg Kfek BK yÜP LjZÃDfefaIR f #DNGeÛ cCL,’ aolf am I !o 
+ BéQDSKYÛP LIK JBRWAR +0 o || MEGIR +0 yS pz ON U daDZ 
.( RUF 


{ZON Centaurea incana LAY! Go LIGNE LE PK dBi AQF gek DZ - 
Î DU ROKÎ !qCtr J LfFENDE/EA B00 +ZONNMarricaria pubescens A &F/ BDO 
UTIL +û +Û YAL pr tu 2f + GEERKAF GIDL O5 USE +z 

. GARE! nfGj 
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LIE! LFF LET BK aft da5a fur Av dEIf 4 fe T Gf Kz KarD 

yêu’ 2odFAÃ lA +Û! (GEF dEMatricaria pubescens ù 1 Ã Centaurea incana Ù f OG 

ER A FN DZ df 5 YF LAFIFEDYIGAF Fri zi1 fe ONjA LFerf eApZ‏ ذ5 
:yüP LH !RA!!GHf Ken! eK ECD‏ 


LAZNFGj LA +û! ler dt +daff KfR KGPQE Fl fep A Rfok A J 5 o 
AMartricaria pubescens ùf Ã Centaurea incana ùf OE Agf BEAGNE 
-+ 2f Gezer AEF GARE Ae KAK ZfGEEÛGN !R 
Ãuvz 5 LMA FEKE 5 OG IGR ÛGJ| ! AÃ ... ff Ge Ee 
KGedDZFKAH 1 !f GfoOR RMNG &XFAE YT AL Ljigf A +E 2 Û5 
.+!@Hf 


tu aod! FEF 1F LDA SFA LF +A df HEH Ken AD! Ran!f fifok o 
+zenlf pok yd AD YGif KECOIGÎ !qKÊDÛR A LÃerf feABZNar 
did 
aR da} ZA!GHf Kgenlf KIF +ezazFen!f 3R dfi ZA fehm o 
«KÎ 
CPR! CÃ yrÃidifok yrfDL_BI4!GHf KFenDZALENT !f +g2o!f ¥1 fep Geng o 
+H GPF 3R dF ZZ 
aff Bfok Y nS BEDE FNLHUSjUpr I !oy PEI LE OT! ffe fe o 
. LAGE LE PK dF LZ tnfGj f +û! tu aod 
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امار د 


XaRêãÛa> A SEHER naf (Ros) Î Kk DÊĞj 3t atk 
Ãkûş on’) ûÊûşaD2 Û02”) AÊûqlaêdj MINT oji š AR Y R3) 
HDK 02 Ch EA Ê Fp Uk ke. (10:) K DHSAÊöŞGES CIR û ajê. 
oÛ Ã2 ڃş‎ A Gê ZÖ\H.0.2ã e heê Ã Kê, ÛKG Z Kên KY) xkoH 2a 
ن‎ KYGUE. B/ÊoRSDAÊ G3 EE (Landmesser & Drexler, 2006)HÊoD 
Afüqiêdş P.. Ji iÊay AÃiqkK Oş BAER A êUBRBBTÎ ûû Yr E2 
J yÊ Gi BãKQÊ î &ÊĞ dk fp KğcnB/Êö BD  dAjÊûŞÛ 
dof Karê HE BÎ\ bÊjEĞÊ Û A1 ãz KEÛJÊöŞFRERtES yÊ ã ãênkëè 
.bÛ. zÃÊ aş ر‎ AWÊaĞKÊ j AR ÛBÃÈÊaş Efëö EA ÛÞZRSj r Aã 
.(Giordano, 2003 ; Rolo & Palmeira., 2006 ; Jaeschke, 2000 ; Bokov et al., 2004) 
EKÊ Haba A/ASš XZ B4 Û NB/ÊĞBĞDZ OYéaîsiîéêj AK K 
3Ê o ÊqËtb) o o HŠB/ë o Göz Û3 KEûx-ûšc J HAS KB/S 


.{ Albano, 2002 ; Amin & Hamza., 2005 ; Jaeschke et al., 2002) 


.( Gutteridge, 1993 ; Pessayre, 1995 ; Sies, 1991 ) Z¥BÛ 1 Es 2 


š ÃŠBûso) aê AÊûöşbtêaê A gÊĞi ã 3n dXã@ ãk apg ¥ ûÃzã û1 
Ş ûd ğ @ÊPŞ (E,C.A) Û ÊK (GSH) J Ea QoPx) dHÊûŞê eê UCaT) 

.B/ÊoöBADzEd OAR ; ênAşaz (Êê DJ z01 UkŞ Û03 FU EYA 
(CCL) J VED BAOShGBEcD OHSEÊĞZ yA 4/A) GE, UÊBIOS 


dı zã6 Ãı YÊK 2 0 Oka Ên o rè ر‎ o ÈÖĞVÊ o KD U o 3ë bo KË ÃÈA\ 
3 cDÃğ ö AH FERZ KZ /KEQŞ ( Recknagel, 1967 ; Recknagel et al., 1989) 

HEBON EA cb SKA Ş R3 33 ARÛĞADdA Rubin & Poper, 1967) (RÛ 

E J kaa OES AKAN AeÜÛêğé GÎ KE da Eaêê; ãğ Aê êmî & 
(Kê o Rê gÊĞğj aöTA QDŞ (Gastro & Diaz-Gomez, 1972 ; Diaz-Gomez et al., 1973) 
.{Comporti et al., 19635 ; Ghozal & Recknagel, 1965 ; Recknagel, 1967) 


Rouiller & ABI 'gÊöUÊêr cb $8) KES tb o 3A MÃŞiono{) 948 ¥ Hove 3 
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BABU K) UDG BT aeip aWbaEA cB ç/5 yö êx Ûy 956 # Oberling 
KG AD GOED Gk ÛY 1961 ¥ Bulter KEUROBGEEOT DO ERS 
13: ل‎ Üyı966 2 Ghoshal & Recknagel dB. K DÊğj ã ãã MZ 7 Ss YRD BÛ 
Bulter 3ë .j Bg ÊöĞhzzz) GARD bik ORKÊdoTN cb £5 UEÊxêe 
chCEê XO EBES Oa GEBEA cd Uy DEBUT) SBE Bk, U 
XK) t+ @LöãkBÛBĞN E و‎ dû? zÊn? $ BgÊĞi ã 
CCL; o a&DEL AEOEZ iz) BOK bly Û) 966 A Slater RA RK.BZh 
J ‡/ãLöãkç ÃQÊÃ E3 Ê dı MZ AÊQaF iç Û 3RëgÊöUiz E3 Z t Ã Bã 
«BAGH tû EEA 


GÉ KER db ş $ ãrÊzê ÊğEÃ dp & İbİBãkğ ãMêgÊöazz) ÛDÛC apên. 
tî aê kç XKdE2 BBakêRÜd:sH OSEKEKDEAKEY AR ê2 RURzSAgUaé 
. 
(Î şãöĞZ A ĞREêğ Ã ûû HêĞDBTA cnB/ÊöAãAD? ¥ gÊĞği ãğ 3R nktkê A 
thiobarbituric ãÃ 6 ğ Kên ş WîtğcsHş GSH-Px ÛsopÛcaT oc ãcdn db 
Maritim et al., 2003; Johansen et al., 2005; ) êêê š Aib Ã êKtLã ÖŠxTBARs) 
, Valko et al., 2007 


KîRHÊnş Ea ABR raÃšk ãZ ûrêk.ASëj A0 ãšY3 Z Kê ãxê bG tk 
QB. (Ould El Hadj et al., 2003; Maiza et al., 1993) FOSSIL TEZA KES6 RY 
FH GEZ FIO MEDMatricaria pubescens aR Centaurea incana Û ah Kk 
Aclinou et al., ر‎ FÊg S56 A ARDAHêKÛRaj Mëcn5ş fn AR ĞGASBÛ EK 


gk SHRASSR êr kÛÊz êz fraDÃãş hij A ãZ HSGFKêkKG Z 982 
. A56 LED ş A aÙçkkZ kG 7ã 


dĞ§ (C1) Centaurea incana oar Ep A b/SSuêêr Ã &L HÈz êw cnkÊÈët 1:2 
. KE bj AÛ ãÊ j KEG 5C FH GoArêr ES STO ÊDOĞG (MP) Matricaria pubescens 
FHBEA cB J êk kê Haa %65Ê SéRtêr ÃAdDZIRSGSZ ke 


.M. pubescens @ G§ C. incana dB 
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(butylated FÊÖCKRtEHEESOEÛ2,2'-diphenyl-1-picrylhydrazy!) DPPH SADA Z 
DASR P § K ê/O8Ş Kê .Tween 40% KÎş%® - BO GIDIAAGR p lydroxytoluene) BHT 
ٍ BORED thAêkBûrichloroacetic R p Ûrhiobarbituric R p .(H-0)K DZHafÊöŞKte 


.Sigma A dXCCL,) 
(in vitro) RUGKEGYS 


: x ADEM eir Ã ED 
1,1-diphény1-2-) Ãğtê Kã D> eê gf 25 šã D5 ÃÈgã j AAG f A qîî\ 
FÃۍê‎ LO. (Cuendet et al., 1997; Burits & Bucar , 2000) GXBRbicrylhydrazy1 (DPPH) 
GEO? GÊBER CB Matricaria pubescensd @Ş Centaurea incana @ GUO Aşê 
cDÃÃÛûÊs0 o4FêEÃ da DE Ö.ĞFÊtğĞĞÊtê DrPHa DÃÈÛY yfSŞK DZ 
hË Z j ARêcBé LDş 0.004 Ãğge rH 5otFacndrs BãğRndê CD 
AR AG LO. Azhp17 4š ûî Ra OREZEOLOŞ E30 gE ¥25 


LO ahe YoFOÛD FAM OFkëÃ ş KIŞ BPO dir aE Cib 
PPHGG4ADÃÈÛY gffšã Ê4 
DPPH Scavenged (%) a x100 
. Aik Rab ÖCRëON cont ل:‎ 
ا‎ .Ö KÊ DZ RD OMEN test 
ÜĞğÛYNAÖŠ XGtêÃğÃgıc502 aĞÊs Ãk. ıcsod Bag ÊöCDRtêr Ã ëcb KÊBLO. 
. CÛ ÇÊ DPPH GJ dMYs0sö 


:ORzfGR p /Klgê- ¢ caê 
Be OAGR þ /Kigéê - ¢ a StDiy Foo êtêêğ OKGĞi gÊÖCPSRt A &ZADLO 
cûn Z MUM.5s GëKÎŞÊ -po aûrî[ dy zûğj AğKROLQ (Aslan er al., 2006) Ri 
a adn h200 § ÖRAGR 6 mPOA GÊ LDF 40 KOYaxRCaKAG/Eax Cê 


+ > = د 


2500 RqBESASIK DÊĞj ÃBbtéXNğëêÊ 00 5ã ê ALD ohöD Tween 40 
2 Reid FRE HERKÊ s0 02 Rog FOUR UGUR êcnÃRCR. 


ص = س ا 


a3 ORGEgÊoOCbGRIEGESGHDL DS Aocha90o & Ra Don ELQOB>Ê 
. GE E BHT 
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Matricaria SĞ Ş§ Centaurea incana aa M.D Dz O#GES DAS Qa AbD 4 
R HSM) /972 Butler ŞPrice O A QDMPrussian bleau) Bed cêt êRBubescens 
1Z 4 HDA ORR 3 ohrekeر )2و‎ Graham Bı A n e 


SAEHEBOHEGSADZ Ãazkpoo /& dR bêgê dzızlz :1:1 BARES 
Ş Centaurea incana a acnéib5zEO XGE HOSES ERêAĞkEDZ. ABE 
.0 LE ORE e OES bZ REY RMEFÊSMatricaria pubescens@@ 


Matricaria aş Centaurea incana O ach êÖ XÛtê 4 9 EQ PQ #DZ 
Ûu SZ. Dk êÃÈö Kêş K OÃĞSo4 OB oharun et al., 1996)JS A CDpubescens 
Ãtehe:o £4 Rab êk ze) xê ã5 dûv NZ KiÊDfEO êtûn. 

Centaurea sandiqê XÊZ DZ EGA ASUBAŠAGVEOLD. E 10 ë 
1 & cbjêkkĞÖDK Şaş KOSE) Rê ¥ ÊfeMatricaria pubescensO @Şncana 

. (BOs AëO Xê 


-110 K aE (wistar albino rats) ) RFS) SODA OSHBDS 

dD HZ KkZ/Éş . h30-25 K ëKÊRDŞÊRalbino mices) RE AKG Û 130 

Êêê ÊKÊ < . êş Rh Bs MÛ ê Z ë ARG BÛ? #ëãş ÖÊYG‏ ر 
Ê Z 2 KESÊ ûÃtê‏ ¥25. 
Û ER‏ 

P 26 (Centaurea incana § Matricaria pubescens ) K HSK OAGĞE SURGKTG @FHBDiZD, 


: RE, ako FEES ê 
Ke Gt BKA .Gtf O Z  30Zڊ‎ 5 Kakê dkUBQ 3i @ 2? Û RE aRKZ 
dda Z dMaEA bh $ Zê Gq ıı GEER kz ./EA Ge j 3gêş Û) ê 
KÊüÛzë ğÊDZÈ chr /Ön ĞX ر‎ EKA dBşÊnLDî Z ã ãÊËccı ,gãtngêÃ ĞÃË 
O AGtêIv ĞtEK bÛ /M500 Gš Zs C. incanda o DE Ö XGtêııı Gt 
J & dl /Û GA CCL, kelêda) 4 KA ZrÖ /Mms00 Gš C. incand o Dz 
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KÛ. /M800 Gš ÊŞ M. pubescens BEE AGtğv ĞtBK BÜ. êãLÊDZ 

cc, keBãa/S 74 KA 2 rp /MS00 GX M. pubescens PDzHESÖ KÛtğvI GB 

dij E3 EÊ 24 j KRE ûgZ Ghd ERÛ! feck ãLÊDZêş do /Ön GX 
.F20- 2 OSA ZURYEQUZCCL,SA 


:RHê, ROY giya 
ZO) KA! Gtk Û Ğf  Z ر‎ ãš iA ر‎ Ê < ¥ 5 BÛ Kê êLÊĞZ 
cngÃa ĞÃ dêè%ۍ‎ SE O ê qı GER AZ. #ÃaĞzf j 3ê 
ıı ĞeCBK EBÛ AÃSLÊDZÈŞ daf /ina ĞÃ ) KA dhBŞÊnkDğ Z ã &êcCcL,gã 
r /ûe ĞÃ ccu,o keBêãè/Ãb Z Kj ZrÖ /Mu00 Ğ% C. incana Da XGêtë 
Z Nê Zrb /Mm200 Gu. pubescens @ DEE Atê v GK EBÛ ALÊDZĞ dh» 
0.33 A K RKB gv ĞtCBK BÛ éÃëLÊDZÈŞ ch /ûns ĞÃš ccs keBãèۍS‎ 
. Dk ADzğ Û AFLÊDZÈş dob /ûna ĞÃ a keêéۍ)‎ Z Kj Zr. 


AST, ALTÖÛNğ KÊnÃzêk 
OISCEBGR REK EÉö Kö ÛasT) XÊZA Si ãç (aıT) šMÊGRDZALK ej N 
{ ZQ®D»(Autoanalyser) ) ZÊ OFû ÃCAGÛê Z AsTŞ AIT 0) dê ê Z .CCL,S@B 
.(Architedt c system) 
TBARs OOS 
K/S Gdn EYS] WEÛMDA) Malonyldialdehyde CB A ÜÛVÛTBARs oãJ xînî 
¥ e ( (TBARs) (Î j MObthiobarbiturica aR p ER EZ .B/ÊĞBADEM 
.Ji 979 Ê BRK Okhawa A BAA] ÊÃĞı š doh oxrzzkke 
thiobarbituric @R BZ oFads A^(dk %0) È $} Eich ösoo QAWOQAE 
.GBı5 gÊyss hy 4 FT 7K( Û. 5 Û0%20( trichloroacitic GR 8 û Û A. 67) 
ooo sê Cûk. gëÙE ڍ‎ orğfêengs êchÛn» š A 1 


ر ر a"‏ 


AŞ Bš Co 8 ZABÊ Ea B15 gEfB/ 0 2 SR SOR HK RÉ 


j Ej k.mDA o aEÖ 0 Aco ?¥ baas Ato GBD HBR aS 
.j Ê ù dDêMD Z ora HEC 3H ÛMDA) Malonyldialdehyded SBAEEL HAE 


TK a ) 1O, Use} BÖEUBIECEDeuvette BÛD‏ و 
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120 OTA Ãpzzp40 Z Ras ğBADRbBata1.02@ÛDOûrÊhê ÃÈZ .(S0mM , PH 7.0) 
.GŠ/ J Ê&ı x dh/ixndiho kêriiêr Ã qı KÈBZ Eb 

LÊeã šã ê 

Z ر‎ ãêëöLÊDZš û êz .gfÃAaĞtEE 3 HbkecL,o LFABUÊSp aê ãLÊDZÈş û #êZ 
. Gf ÖZ) ¥êZ SAĞ} KSA ccL,o bU ÊEOS) AEC 


Sx êê 
GHD, /Ö (means +SEM) iÈEBRE û + AbePêeData) j FE aAAZ 
HOookêÃe (ANOVA)[ (One way analysis of variance AlMBCEG/ê EA cêrêÃe 
0.05 BŞÊ/ŞÜÛĞtÞ PzÛnaŠğÃT^\ Tukey- Kramer ( test) 4ë - BAZKEA: dg #FFEGHD 
KE SNCERETD 


کک زک ق 
SM (Oyaizu, 1986) gÊö0REKSDERgr ÃĞLKğZ Ã5 DPPHQ GB FÊN‏ 26 
APSUADESEK DREAD) OBOE) Uk inj 4D $ê rpıa êj Û‏ 
hfRaĞ ÖQÖZ û 0 MêEÃ d DPPHOĞAS EhzEyEEOLQ Soares et al., 1997)‏ 
Û KDzÖFkêÃ 6 şKÎYSŞ Kk @ÃĞëchD GHêk.gÊĞi ã J SRNR Foo 17 E‏ 
OVE zO\ $i ãر a5êÃBtê DrrHda4DZMEÞY gêj DAG) ck. Dk‏ 
Matricaria pubescens @Ş Centaurea _ncana aK REKORGEDDRES‏ §$ )7 
KiŞê> (OMM0.369) Centaurea incanad :BAAZHE?G DPPHO GADD A#kã‏ 
Okê 6 >(ûNne. 162) Matricaria pubescens > (OMe. 34) K@AĞa>(ONHM.361)‏ )0.058 
.2s CÛ ) Raa OKGtês A hx DeRgêdiêc JADE AEFEK Ã ö. (ön‏ 
Êr) ÃêÙrkê KÖR p /Klê o pa ağtEÃ) cg gÊöcbğR Ey EVEOLD‏ 
Urepe et al., 2005 Tepe et al., 2005) OAKS p gÊölb P SAEED ED $‏ $ 
Mata et al., ){ÊĞj ã 3RnêDZ Î Ê 8} 3S AîngÊölÃ4 Ö Hğ yÊÇÛE‏ 
Matricaria O aş Centaurea incana oatÖÃêncoêr Ux CHG) 3H tk. 2007‏ 
gÊöÛazë5ÃÈ ÛÜfkK ÖOKĞtëdê. j A$ Arrkddûېs tî ãş s oyÊãZ BÛ pubescens‏ 
Z (%96.04) BHT ãfÊqobh? YUÖNM2 AğlkZ KE? %100.25 § %97.05 ÊRE 3S‏ 


FR 89 EÃS(ÊŠSğ AxBcng ê 3 KEJ r Ü5Bãw™ê 35 GUD kî Kk 
2 Ù REV US? 7Qa/AD + BGKÈÊEÃ ÖĞÖş . A) dj HDAURÜgÊöÜJ 3REö 
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DaARKREUXRs aAlp $ KAS; öj BABltLingÊa Û krê A UGG ZSK Oj KB 
i ¢êdhÈ& 0 j AEA OMMgrawal, 1989 Agrawal, 1989) GBS SRBLtU 
.HéRDEKREO A 03Z ADEE FEES 
ZG Pe Matricaria pubescens @§ Centaurea incana S@Z GTDEEGDSDAS P73) 01 
Bz Matricaria pubescens@ @§ Centaurea incand oacahı) J ¥ ZÎ CGO .TOŞÊã 
GREAVES Rês Ak Har ¥ ÖOFkê t> HJ r ëêdaılhs3.27 §27.11 28 
RsêkZë/KÊatêê. /Ö Ris GJ r srk (Shahidi & Wanasundara, 1992) gÊö% 
j BÃêR Blk (Hatano et al., 1989 Hatano et al., 1989) Êşê Û Ãtf 24 FKaGF 
j A y3. aR RRj DZ *ã ûî &Ã kuz ÊŞ RÊKÎBZ îê 


ş DKORS Og Zkç ğ dex ğ 3FÊD.k .AÖZÛ xê ã gÊöÛ) 3RtÖ 
. Rice-Evans et al., 1996)B&Kj êk DÊĞĞ} RÛ şKDZHGEMgÊöÛ 3n. 


Matricaria pubescensd @Ş Centaurea incana dS@Z TD EQ AGO ?7@ê) 0\ 
Matricaria pubescens@ a Centaurea incana a acbhı ) J b¥ 4 OZ .TO¥ÊãZ G Te 
COIN43.44 § 24.46 &D § HG? 6 K OFOSRHOGY EY Aêdonh20.00 § 11.7 2¥ BG 


د سسدہ ب 


./HRE F KIRSÊ aoa 
EFOAEÃAÊ f U RY ASBASES BÎ UGAOG Jj ãğ YÊĞZ Kê #ÇöK ر‎ Ö 
gÊoğFRYRON DZS ¢ Û GAYÊ xk. gÊö0Ğj 3Atö AKfkÛzAE 


HOLD Bors et al. 1995; Castelluccio et al., 1995, Rice-Evans et al., 1996) (in vitro) RU’ 


Ûa kên ¥ orê Êş Uc EOE Gy Ea AAAS NEES 


س 


. GE -4 HTBIREG HERES 


Castelluccio et al., ) j FHEégÊ ÊSÛUEKZ gÊoĞgR Rte Ea RK AzBcn/EFSK ر0‎ FëK Ae 
Û ãREÖ OA? kzë) ù DGHûĞÊ qe995, Salah al., 1995; Hirano et al., 2000 
Brown et al., 1998; Morel et al., 1998 Brown et )} HISKEKGE? HG/gÃtöZ gÊğ 
Tournaire et al., 1993 ) Bj ã KDÊĞ ãÈÜ?¥ 73 Ş (l., 1998; Morel et al., 1998 
Î RKROFÊĞ ak qEHME#EARY EQS Unk dar ¥ OG .(Tournaire et al., 1993 
____.PAjaş KASCDEHGS tn $ AOE ABAK UU HECE TOZ 
ZS r MAB ¥ FEU 3RNAE Û RY AOE Û tûj #FEGEE J Unk ¥ 
j AD Bêr A&ĞD <ç gÊoOĞFRIAZÊ b s NÛ Fa, û, Gê aÃto¥ kaa 
LTH Ûbê j #AÊğ ZË& yı960- ı950 Û AWÊ j #Û/ëê BT ar fla? j FR 
Schoeter et ) } CBE ÎÛÊEA) dp yÊ ŞÛêëZ tÊrSĞÎÜ zft RãQ; kj EA 


.@ûl., 2002 
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Matricaria pubescens @§ Centaurea incana O@ 
DG Aik aps faR : /Klşê 2 aa DppHoéDIYÊGEERNSÊ An 
ٍ DAS . e) RÖğBêADE Matricaria pubescensO aş Centaurea incana SBODe 
EK Centaurea incana a adhٍéiK aK OG (baceDPPHo d42 Ãgêf Ãۍ‎ 
AÊËöŞ%tèAğkğ HN. RSE) BtDztèRÛî aby zOWatricaria pubescens 
gbğ hog js Ö XÊZ gOREGNY 34) kq Û SÃ x êz K Dê 


gpd Dh ABiGReRuch et al. 1984) HOBê H:0:03O% EDK dx û kO 
cD EO ر28‎ RAO Matricaria pubescens a§ Centaurea incana @ a BÖ Wg S$ 
j dK #eyÊoCFRGUOREGESZ AES a FF Uke iş Û YA < j + 
UF ZÊÖö AKFaÊQêdêF Marricaria pubescens aS Centaurea incana o3) Uê 

.riÖĞy ãRHÊêZ ATFêSHÎLEŠ ڍ‎ dhi ê0ê gÊöêRn. 


CCL, RHRKBSKEÊGOY Matricaria pubescens oş Centaurea incana oaKk 


yÊĞNMAKŠ KOBCEÊ%G A#ã(xenobiotic) Dêrên GOES 3EBA 
(ccL,’) ã3ÖPÎ RCRD U Ş4DEÛÊe ãZ /EKÊN KÉBĞÉÊS OTE 


.Brant & Rumack, 1993) CE 30053 aëgÊölhzzÖOĞzA E aR DA 

aa RDAiESuEEOKS ESR ESSE DG. A Kea dos Af Û 
HS BABS HOSMER? ¥ Matricaria pubescensd @Ş Centaurea incand 

. RHE) AR) aê Ê ر‎ da 

LÊRE BRaHEOSELES Kebsa YBa oş êaaD Zê MM 

„Bessel et al., 2001; Larrey, 2000; Lee, 2003) BÊGKEEESEREIEX Akhs KKÛtê 

BAN, AKS RGSS Aj َة‎ EHED! iia Ak ö4 Ak 


.Nelson, 1990) 


öYn cnÃrkê 4 4Ë ÛÙRÊ/RI, 3R) 3 OAKS ABSA ÛD AÛ 


(Ko et al., 2006; Jeon et al., 2002; Oh et Bs @FÊR) ê BZA Aëş LÊzğ è چ‰‎ ê 
.al., 2002) 
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„(Stacey et al., 1993¥ ãË dRKGS Z YZ FO Ya Aqo $ HEBN BO 
@ş D3 ai i AITŞ AsT ğ ARRGKOESK êrê dAzîoş BIAĞAAĞak/KÊze 
ك‎ qê Ak Hêco / ASK a USP zÛn? ¥ BZ ŞSBÖAS 
. <) DL HÊRS hank t DZ 
t Ag ãÖĞfB ş Yaka 3 B/ê LEÊkêèaۍ‎ Z ccLıs adda. SDIRbUREK 
FEE GOR û a ak ccL,d adj /šasToãş AITsãbdDOë Aîçğr Ã ABZKË 
AsTOĞODED gd AR Hin Matricaria pubescens® a Centaurea incanad o aRèeiÊê 
„êg ¥ (33 §Ş32)Û aZ Bcc, ahê / RH AITOĞ§ 
GAêe cL, o KELÊÊĞeCBĞÛNZ AsTdĞãş AIT2 ĞdDEŠ ğ g RqiğÃ qê Kê t AëSOYA 
(HOeeG Matricaria pubescens 3§ Centaurea incana Û IEE IZ Û gÃ ãĞtB3 
FÊ Ûd ş .CcL, 2 REBÊĞzECEBĞÛÖNZ AsTaĞş aıTo ĞchD ã AA Ã op AëoDaRh. 
F/nN800 GX Matricaria pubescend @Ş PD M500 Gš CCentaurea incana o KÊ 


.AsTOĞŞ AITO ãJ Rûn Ãëı Ş$ASoK Ê 


iz Û ãKBgEOÎRTukE û. a 3AXK Gê ŞTI Û2 û1 û0) ù j Zê qk ÃÖ 
J Aîqêr Ã KÊZ kèÃkšx Ãö .gFÃã ãk ã3 êkêës A Û.7 REC. BEKÊ ãêã 
Matricaria pubescens® Centaurea incana a RÊS) lû UAsTS&Ş AIT a O2 
GtCB3aRiB!D Ao aj r ÊZ IDA xêz $) RE t êk ã3 XÛ gÉ 
GÊ ر‎ êş ر‎ ãkãê araf Ãq BÊ 24 or Dik qieccr ox} 
.gFÃ êê REn gv aiec,0 de 
RK.) dR GEEHÊ êê ۸ıTş asî Û A Ã cq GRVDBR O 5Û 
«BaF Êê ÖN qo ŞAĞÛğZ J AÃqË@ f Aq FS 


UE E ÖA ¢ $Ê (Alkalin Phosphatase (ALP)) UOğB 2 BSE ê Aif; AêÈ MM 

PzÊn?¥ 3 qê /ERD. Zimmerman, 1 978)BHBBLÊ qiaZRKcnÃSÛ cholestatic) 
.2 aş ÖNjaA FAT? ên? ¥ AVEZD AOS EGS 

J HOES ikErÊGE AE I) VQHORa Po a? zêny UZ Z 


- EBA ف‎ E ê الا‎ êa KEKE. .PAj a3 AB niye 


ج حار کے 


vT حا‎ 


— vv — صد‎ 


Û AEF öSAIDo OD.) HOSED BAe fBacerc) i SU aBEFDECESC ROS 
(Very Low Density GERBKBRAACIESY, ASE Z Dk serik f öMêKê ÛÛ î ® 
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Cio î a BHD Uza § BH oêÖkeğ Ra @ Ükk Mipoproteins) VLDL 
.( Brattin et al., 1985 BT 


2 دە ا 


4 .( Smuckler et al., 1962)) SSE Bis fbace CESK ab GFR 

Û KÊ Ro Kê Z .KM Z TEKÊ Öb ¥ irê Ş BZAŠ ûÃãĞã ÖVA Ğã @ 
.{( Brattin et al., 1985)Ê® KOR j UBYGA šş Bî 

ë Ãi b/ãkiğ? ¥ KIR § RJ 3Ê SAZ Bhs BAHMVDa ABZ Z 


- ا سس د ا اس اس سا 


PA; i KE BI VRRP UREBEGEL GS ã 


êê kj ê XÊ ر‎ zŞSAdDIDIEBoŞ ãã Kiğj j EM. j ãRBgÊöùzz 3K 
Holley & Jaa kb CSHEASR ; KOA ÛJ aãatk RGR ãZ dëã 
FE GGESUEQANNP ater et al., 1992) | ê dı Era Hfadaks Û UCheeseman, 1993 
o /Ëë dH OBCGBBASBIXNKSS J aRKBGÊÖLhzz ĞOYNg (Stacey et al., 1993) HE GOED 
Maellaro et al., 1990: Mohamed et al., 1999) KEDES 
öTA cnSéYqoıDa o ãÃëãk/ADEÃ: cb ccL,a kê ÃãB/ÊĞĞBADEhÊ ûF GK Aç 
t AÃxğöYn donê mÖĞş zO ABS, ak Ê $î Kê @ UFÊ/C CCL, REHÊ ê Û ê 


/ğ cc, ãEÃ da gÊĞi ãjRêêr a AAA ŞGGOSSUÛZR Û^ a ãğ #ÉĞŠBZAÊ 
.J ASS EE 


ŞRnğ êh? Bêhna EGAE O Ãjêş BASVISDE ğ PRêã Mh. 
Ş .CCL, 9B Ã nO U Kad Ğ a j ãz Hk? gê 
/Ê € YEP GÊBAT Matricaria pubescens@ aŞ Centaurea incana O @ hM ر‎ İ5gÖ/ë 


.AÎBADZAÃ cpÖ0kçe GKöR4 REkYa6 Ajıã 


§ Centaurea incana 0ã ch, ÛD Kê KÖKğtêe FKÊ J Û RGF GÊ ÖN dD» 
$] aê a CCLı0 5ھ‎ HêB/ÊöADEn gaz ok KÛK® Martricaria pubescensd@ 
Centaurea ë0 ÖĞSÛAÃÊ ÛÛvDa o ëEÖ 2 ûzHE EE cnADDGEN/G .[ a 
ön nDO3êrNÊŠ 0 7- BÛBAöBASSZRĞK Ê EOdMMatricaria pubescens@Ğ§ i incana 


.(AsT, AIT) kêt Aij Kût Ğ* ããcÃQr ã 
Kê GG Kk) Bf Martricaria pubescensd @Ş Centaurea incana 2a) HÊZÊ KY 


dA. cB OSCGESGROARSS 8 o öj KÊ. ccs aÈaê6 H#ãdköBASS/EOë? 
ŞRtê TED J ATA6 A SKY OŞ Ka KEaÛ Ê ên. Üitxk K ıê K OKĞtê 
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rn m= 


Z ÃT ah Ümj Aãcn/afBoi ERE iDZĞj +AãZ AArêãcûk aiyÊöĞ 
. 
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Introduction : 
Reactive oxygen species (ROS) encompass a variety of diverse chemical species, 


including both free radicals (containing highly reactive unpaired electrons), such as 
superoxide (027) and hydroxyl radicals (OH), and other molecular species, such as 
hydrogen peroxide (H202). Accordingly, some of these species, such as O2 and OH, are 
extremely unstable, whereas others, like hydrogen peroxide, are freely diffusible and 
relatively long-lived. (Landmesser & Drexler, 2006). These ROS have a causal 
relationship with oxidative stress. They are produced during normal intracellular 
metabolism, e.g mitochondrial metabolism, and the action of P4so cytochromes and 
superoxide oxidase. Oxidative stress is the inappropriate exposure to ROS and results from 
the imbalance between prooxidants and antioxidants leading to cell damage and tissue 
injury. ROS generation is increased in many pathological situations, including heart 


disease, diabetes, liver injury, cancer, aging etc. (Giordano, 2003 ; Rolo & Palmeira., 


2006 ; Jaeschke, 2000 ; Bokov et al., 2004). 


Recent studies indicated that oxidative stress might be a pivotal originating in the 
pathogenesis of the liver diseases including drug-induced hepatic damage, alcohol hepatitis 
and viral hepatitis or ischemic liver injury (Albano, 2002 ; Amin & Hamza., 20035 ; 
Jaeschke et al., 2002). 


Over production of free radicals are toxic to hepatocytes and initiate reactive oxygen 
species mediated cascade causing hepatocyte death, leading to acute hepatic damage 


(Gutteridge, 1993 ; Pessayre, 1995 ; Sies, 1991). 


Maintaining the balance between ROS and antioxidants especially superoxide dismutase 
(SOD), catalase (CAT), glutathione peroxidase (GPX), glutathione (GSH), vitamin A, C 
and E, flavonoids and polyphenols is there fore crucial, and could serve as a major 
mechanism in preventing damage by oxidative stress, this balance has been suggested to 


play an important role in drug toxicity, such as carbon tetrachloride (CCL). 


CCL, is a classically known compound that causes hepatotoxicity by an acute exposer 
(Recknagel, 1967 ; Recknagel et al., 1989) and it induces cirrhosis after chronic exposer 
(Rubin & Poper,1967). It prometly reacts to the organs mainly the liver through its 


chemical reactivity properties to the surrounding molecules basically (Gastro & Diaz- 
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Gomez, 1972 ; Diaz-Gomez et al., 1973). Through covalent binding of the compound to the 
microsomal lipids and membrane protins and through lipids peroxidation (Comporti et al., 


1965 ; Ghozal & Recknagel, 19635 ; Recknagel, 1967). 


Hove (1948) first proposed that CCL4 was a “Prooxidant”. Oberling & Rouiller (19356) 
demonstrated early pathological involvement of the endoplasmic reticulum and suggested 
that CCL, is activated by a microsomal process. Bulter (1961) shawed that CCL4 was 
metabolized to chloroform invivo in the absent of molecular oxygen. Recknagel & 
Ghoshal (1966) suggested that primary biochemical lesion involved in CCL, toxicity is 
lipid peroxidatin. Following Bulter (1961), they consider that CCL, is converted, by a 
microsomal process, in to free radicals, wich then catalyse chains of autoxidation in the 
structural lipid of microsomes and mitochondria, resulting in fatty accumulation and 
cellular necrosis. Slater (1966) has also postulated that CCL, is converted in to 
microsomes to CCL; radicals that initite lipid peroxidation, which, he considers, may 


promote necrosis by a “diffusion,” process and fat accumulation by a “ localized” process. 


It is important to point out that lipid peroxidation my produce injury by compromising the 
integrity of membranes and by covalent binding of reactive intermediates to important 
biological molecules like GSH; finally the process leads to necrosis and liver damage in 
general. The effects of antioxidants on oxidative stress are mainly measured through 
certain observable biomarkers, including the enzymatic activities of catalase, SOD, GSH- 
Px, and GSH-reductase, as well as thiobarbituric acid reactants (TBARS) levels, an 
indirect measurement of free-radical production (Maritim et al., 2003; Johansen et al., 


20035; Valko et al., 2007). 


Herbal drugs play a major role in the treatment of hepatic disorders. In Algeria, a number 
of medicinal plants and their formulations are used to cure hepatic disorders in traditional 


systems of medicine (Ould El Hadj et al., 2003; Maiza et al, 1993). 


Centaurea incana and Matricaria pubescens are used in traditional medicine, plant of 
family compositea. The first is a wild plant. The rhizomes are ethnomedicinally useful in 
the treatment of hepatic diseases ( Aclinou et al., 1982). But the second is used in the case 


of intern and extern inflammations, 
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The main objective of the study was to evaluate the hepatoprotective activity of Centaurea 
incana and Matricaria pubescens to verify tribal or folk claims in using this herb against 
liver disorders. In the present investigation, the antihepatotoxic activity of Centaurea 
incana and Matricaria pubescens Methanolic extract was conducted in acute liver injury 


model against carbon tetrachloride in preventive treatments. 


Materials and methods 

Reagents and chemicals products 

The DPPH radical (2,2'-dipheny1-1-picrylhydrazy1) from Sigma Chemical, the antioxydant 
agent BHT (butylated hydroxytoluene), linoleic acid, §- carotene and tween 4o, rutin, 
quercetin et gallic acid, hydrogene peroxyde (H202), thiobarbituric acid and trichloroacitic 
acid, Carbon tetrachloride. 

Study carry out in vitro: 

Determination of free radical scavenging sctivity 

The free radical scavenging activity of the extracts, based on the scavenging activity of the 
stable 1,1-diphenyl-2- picrylhydrazyl (DPPH) free radical, was determined by the method 
described by (Cuendet et al., 1997; Burits and Bucar, 2000). The free radical scavenging 
activity of the Centaurea incana and Matricaria pubescens extract was measured in terms of 
hydrogen donating or radical scavenging ability using the stable radical DPPH. The assay was 
carried out with aliquots of SO0uL of each sample added to 5 mL of a methanol solution of 2.2- 
dipheny1-1-picryl-hydrazyI(DPPH) 0.004% and the mixture was incubated at a temperature of 
25°C for 30 min and the absorbance of each solution was determined at 517 nm. The 
scavenging effect of the radical of each sample was calculated and compared with the 
scavenging effect of quercetine, rutin and gallic acid. All the tests were conducted in triplicate. 


The capability to scavenge the DPPH radical was calculated using the following equation: 


(Acont -Atest ) 
و د‎ 
Acont 


DPPH Scavenged (%) = 100 
Where Acont is the absorbance of the control reaction and Atest is the absorbance in the presence 
of the sample of the extracts. The antioxidant activity of the extract was expressed as IC50. The 
ICso value was defined as the concentration (in mg/ml) of extracts that inhibits the formation of 


DPPH radicals by 50%. 
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B-carotene/linoleic acid assay 

The antioxidant activity of the extracts was evaluated using a § -carotene/linoleate model 
system. by (Aslan et al., 2006) method. A stock solution of §- carotene-linoleic acid mixture 
was prepared as follows: A solution of §- carotene was prepared by dissolving 0.5 mg of B- 
carotene in 1 mL of chloroform. After chloroform was rotary evaporated at 40 °C under 
vacuum, 25 ul of linoleic acid, 200 mg of Tween 40 were added. The volume of the resulting 
mixture was completed up to 100 mL with distilled water saturated with oxygen was added 
with vigorous shaking. 2500 ul of this reaction mixture was dispersed to test tubes and 350 ul 
portions of the extracts prepared in methanol at 2 mg/ml concentrations were added and the 
emulsion system was incubated for up to 48 h at room temperature. The same procedure was 
repeated with the positive controls, (BHT). After this incubation period, absorbance of the 
mixtures was measured at 490 nm. Antioxidative capacities of the extracts were compared with 
BHT at the same concentration. 

Determination of total phenolic content and flavonoids: 

Total soluble phenolics in the methanol extracts of Centaurea incana and Matricaria 
pubescens were determined with Prussian bleau according to the method of Price and 
Butler (1977), with slight modifications of Graham (1992), using gallic acid as a standard 
compound. 0.1 ml of methanol extract was diluted with 3 ml of distilled water and the 
content mixed thoroughly. 1 min later „, 1 ml of Fecl3 (0.002 N) was added and the mixture 
was allowed to stand for 15 min. 5 ml of stabilisant solution ( 1% gomme Arabic, 85% 
phosphoric acid and distilled water; 1:1:3 V:V:V). The absorbance of the solution was 
read at 700 nm in spectrophotometer with reagent blank. The concentration of total 
phenolic compounds in the methanol extracts of Centaurea incana and Matricaria 


pubescens was determined as ug of gallic acid equivalent / weight dry plant. 


The flavonoids content in the methanol extracts of Centaurea incana and Matricaria 
pubescens was determined by ( Boharun et al., 1996) method using quercetin and rutin as a 
reference compound. One millilitre of methanol extract was mixed with 1 ml aluminium 
trichloride Alc13 (2%). The absorbance at 430 nm was read after 10 min. The concentration 
of total flavonoid compounds in the methanol extracts of Centaurea incana and Matricaria 


pubescens was determined as mg of quercetin and rutin equivalent / weight dry plant. 
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Experimental animals 
Adult male albino rats weighing 110-130 g and mice weighing 25-30 g were used in the 


experimental present study. The animals were bred in plastic and metallic cages (six to 
eight animals in each cage) with fed food and water ad libitum. The room housing of 
temperature, average of 25°C. 


Animal treatment 
For study of preventive effect of extract methanolic of CI and MP on CCL, induced 


hepatotoxicity, our study carry out on two models of animals as follows: 


Study carry out on rats: 
The animals were randomly divided into six different groups comprising 5 to 7 animals 


each. Group I served as controls and received an injection of vehicle (olive oil) alone; 
Acute liver injury in rats was induced by a single intraperitoneal injection with CCl, 
dissolved in an equal volume of olive oil at a dose of 3 mL/kg body weight, group II, 
which is well documented to induce hepatotoxicity. Group III] was administered 
Methanolic extract of CI at a dose of 500 mg/kg alone. In group IV was administered 
Methanolic extract of CI at a dose of 500 mg/kg and was injected by CCL, 1.p , at a dose 
of 3ml/kg body weight. Group V was administered Methanolic extract of MP at a dose of 
800 mg/kg alone. In group VI was administered Methanolic extract of MP at a dose of 
800 mg/kg and was injected by CCL, i.p , at a dose of 3ml/kg body weight. After 4 weeks 
of treatment, All of the animals were sacrificed 24 h after administration of CCl4, and 
blood was collected, serum separated and stored at ~20 oC. 


Study sell out on mice: 
The animals were randomly divided into five different groups comprising 8 animals each. 


Group I served as controls and received an injection of vehicle (olive oil) alone; Acute 
liver injury in rats was induced by a single intraperitoneal injection with CCl14 dissolved in 
an equal volume of olive oil at a dose of 3 mL/kg body weight, group II. Group III was 
administered Methanolic extract of CI at a dose of 100 mg/kg and was injected by CCL, 
i.p „ at a dose of 3ml/kg body weight. In group IV was administered Methanolic extract of 
MPat a dose of 200 mg/kg and was injected by CCl, i.p , at a dose of 3ml/kg body weight. 


Group V was administrated 0.33 mg/kg of quercetin as reference molecule. 


Estimation of serum AST, ALT, level 
Alanine amino transferase (ALT) and aspartate amino transferase (AST). As a quantitative 


measure of liver injury by CCl4. The activities of ALT and AST in the serum were 


measured by using Auto analyzer (Architedt c system). 
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Estimation of thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) 
The TBARS level, an index of malonyldialdehyde (MDA), the last product of lipid 


breakdown caused by oxidative stress, was evaluated by the thiobarbituric acid reactive 
substances method (TBARS) and was expressed as nmol/g wet tissue production was 
determined by the method of Ohkawa et al. (1979). 

Briefly, an aliquot of 500ml of tissue homogenates (10%, w/v) was mixed thoroughly with 
aqueous solution of thiobarbituric acid ( 0.67% , 1ml ) and trichloroacitic acid ( 20% , 0.5 
ml ) and heated at 95 °C for 15 min in a water bath. The suspension was then cooled to 
room temperature. After cooling, 4 ml n- butanol were added and mixed vigorously. The n- 
butanol layer was separated by centrifugation at 3000 r/min for 15 min. the absorbance of 
the pink coloured supernatant was taken for spectrophotometry measurement at 530 nm for 
MDA assay. The result was compared to a standard curve of malondialdehyde (MDA) and 


results are expressed as nanomoles MDA per gram wet weight of tissue. 


Catalase activity 
Catalase (CAT) activity was measured by the method of (Clairborne, 1985). An aliquot of 


homogenate supernatants (5011) was added to a quartz cuvette and the reaction was started 
by the addition of freshly prepared H2O: (19mM) in phosphate buffer (SOmM, pH 7.0). 
The rate of HO2 decomposition was measured spectrophotometrically at 240 nm during 


120 s. The activity of CAT was expressed as mmol H202/g wet tissue/min. 


Body weight measurement 
The body weight of the rats after CCl, administration was measured and compared with 


that of the control animals.We measured the body weight of the rats in the groups before 


and after CCl, administration and compared the changes in weight in each group. 


Statistical analysis 
Results are expressed as Means +± SEM and all statistical comparisons were carried out by 


means of one-way ANOVA test followed by Tukey-Kramer multiple comparisons test. 
The difference showing a P level of 0.05 or lower was considered to be statistically 


significant. 
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Results and discussion 

DPPH is usually used as a reagent to evaluate free radical scavenging activity of 
antioxidants (Oyaizu, 1986). DPPH is a stable free radical and accepts an electron or hydrogen 
radical to become a stable diamagnetic molecule (Soares et al., 1997). The reduction 
capability of DPPH radical is determined by the decrease in absorbance at 517 nm induced by 
antioxidants. Quercetin, rutin and gallic acid are the reagents used as standards. The extracts 
are able to reduce the stable radical DPPH to the yellow-coloured diphenylpicrylhydrazine. 
The scavenging effect of methanol extracts of Centaurea incana and Matricaria pubescens 
and standards with the DPPH radical is in the following order: Centaurea incana (0.369 
mg/ml)> rutin (0.361 mg/ml)> quercetin (0.34 mg/ml)> Matricaria pubescens (0.162 
mg/ml) > gallic acid (0.058 mg/ml). The experimental data of these species reveal that these 


extracts have the effect of scavenging free radical. From Fig. 28. 


In the §-carotene/linoleic acid assay the antioxidant capacity is determined by measuring the 
inhibition of the organic compounds and the conjugated diene hydroperoxides arising from 
linoleic acid oxidation (Tepe et al., 2005). This assay has been used to simulate the oxidation 
of the membrane lipid components in the presence of antioxidants inside the cell (Mata et al., 
2007). The results obtained from extracts of Centaurea incana and Matricaria pubescens are 
presented in Table 8 and Fig.29. Samples of Centaurea incana and Matricaria pubescens 
shows high inhibition of peroxidation 97.05 % and 100.25 % respectively in a concentration of 


2 mg/mL, higher than BHT (96.04 %) in the same concentrations. 


The systematic literature collection, pertaining to this investigation indicates that the plant 
phenolics constitute one of the major groups of compounds acting as primary antioxidants 
or free radical terminators. Therefore, it is worthwhile to determine their total amount in 
the plants chosen for the study. Flavonoids as one of the most diverse and widespread 
group of natural compounds, are likely to be the most important natural phenolics 
(Agrawal, 1989). These compounds possess a broad spectrum of chemical and biological 


activities including radical scavenging properties. 


The total amount of phenolic content present in Centaurea incana and Matricaria pubescens 
was shown in table 7. In the Centaurea incana and Matricaria pubescens (1g), 27.11 and 
53.27 mg gallic acid equivalent of phenols respectively was detected. Phenolic compounds are 


known as powerful chain breaking antioxidants (Shahidi & Wanasundara, 1992). Phenols are 
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very important plant constituents because of their scavenging ability due to their hydroxyl 
groups (Hatano et al., 1989). The phenolic compounds may contribute directly to 
antioxidative action. Phenolic compounds are one of the most widely distributed plant 
secondary products. The ability of these compounds to act as antioxidants has been well 
established. Polyphenols are multifunctional by acting as reducing agents, hydrogen donating 


antioxidants and singlet oxygen quenchers (Rice-Evans et al., 1996). 


The total flavonoid contents present in Centaurea incana and Matricaria pubescens was 
shown in table 7. In the Centaurea incana and Matricaria pubescens (1g), 11.70 and 20.00 
mg quercetin and 24.46 and 43.44 mg rutin quivalent of flavonoids / weight dry plant 


respectively was detected. 


There has been considerable interest in recent years in the cytoprotective and 
hepatoprotective effects of flavonoids, especially in the context of their modes of action as 
antioxidants. The electron-donating properties of flavonoids are well defined to explain 
their antioxidant properties in vitro (Bors et al. 1995, Castelluccio et al., 1995, Rice-Evans 
et al., 1996). Structurally important features defining the reduction potential of flavonoids 
are the hydroxylation pattern, a 3',4'-dihydroxy catechol structure in the B-ring, the 
planarity of the molecule and the presence of 2,3-unsaturation in conjugation with a 4-oxo 
function in the C-ring. Many studies have described the antioxidant efficacy of flavonoids 
in inhibiting the lipid peroxidation (Castelluccio et al., 1995; Salah et al., 1995; Hirano et 
al., 2000). In addition, their ability to act as antioxidants in vitro is based on metal- 
chelating capacity (Brown et al ., 1998; Morel et al., 1998) and on the quenching of 
singlet oxygen (Tournaire et al., 1993). However, although flavonoids react rapidly with 
ROS/RNS in chemical systems in vitro, their reactions in vivo will be dependent on the 
form that is bioavailable to cells and tissues. Although the pool of data demonstrating the 
in vitro effects of flavonoids as antioxidants or modulators of protein functions is extensive, 
only little is known about the antioxidant potential and bioactivity of in vivo flavonoid 
metabolites. This is surprising since early investigations in the 1950-1960s in mammals 
already indicated that most of the flavonoids are conjugated and metabolized mainly in the 


liver or degraded by the colonic microflora ( Schoeter et al., 2002). 


In general, the methanol extracts of Centaurea incana and Matricaria pubescens showed 
strong antioxidant activity, DPPH radical and §-carotene/linoleate when compared to 


standards such as quercetin, rutin, gallic acid and BHT. The antioxidative effect of 
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Centaurea incana and Matricaria pubescens extracts is may be due to the phenolic 
components. Thus, the DPPH radical scavenging activity of Centaurea incana and 
Matricaria pubescens extracts may be mostly related to their phenolic hydroxyl group. The 
concentration of hydrogen peroxide in water may vary according to the phenolic 
compounds. Since phenolic compounds present in the extract are good electron donors, 
they may accelerate the conversion of H202—H20O (Ruch et al., 1984). As the good electron 
donors, they show reductive capability on reducing Fe” to Fe . 

Thus, the Centaurea incana and Matricaria pubescens found to contain a 
noticeable amount of total phenols and flavonoids and can play a major role in exhibiting 
antioxidant potential. The results of this study indicated that Centaurea incana and 
Martricaria pubescens can be used as easily accessible source of natural antioxidants and as 


a possible utilisation in pharmaceutical industry. . 


Effects of Centaurea incana and Matricaria pubescens on CC14-induced hepatotoxicity 
The single intraperitoneal injection with CCl, caused severe hepatotoxicity in rats, as 


evidenced by the significant elevation of serum AST and ALT activities after the 
administration of CCl4. The protective effects of pre-treatment with Centaurea incana and 
Matricaria pubescens on the CC14-induced elevation of serum AST and ALT activities are 
presented in Fig. (32, 33). The activities of serum AST and ALT in the CCl, group were 
much higher than those in the control group. However, pre-treatment with Centaurea 
incana and Matricaria pubescens significantly prevented the elevation of serum AST and 
ALT activities induced by CCL, treatment. So the pre-treatment with Centaurea incana at a 
dose of 500 mg/kg and Matricaria pubescens at a dose of 800 mg/kg partially prevented 
the elevation of AST and ALT levels. 


As shown in Fig. (40, 41, 42), the concentration of MDA, an end product of lipid 
peroxidation, in the rats treated with CCl, was increased 2.7-fold when compared with the 
vehicle control rats. Consistent with the serum AST and ALT activities, pre-treatment with 
Centaurea incana and Matricaria pubescens for 4 weeks to the rats and 1 week to the mice 
resulted in a significant decrease in the concentration of hepatic MDA when compared 
with the CCl, group. In addition, at 24 h, catalase Activity was increased in the rats treated 


with CCl, when compared to control levels. 
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Carbon tetrachloride is the best characterized system of xenobiotic-induced hepatotoxicity 
and is frequently employed as a model to study antihepatotoxic. It is metabolized in the 
body to a highly reactive trichloromethyl radical (CCI) which attacks membrane 
phospholipid stimulating lipid peroxidation and cell lysis . 

The aim of the present study was to investigate the potential antioxidant and 
hepatoprotective effects of CI and MP on the free radical damage of liver caused by carbon 


tetrachloride in rats and mice. 


Liver is well known to be the major organ responsible for the metabolism of drug and toxic 
chemicals, and there fore is the primary target organ for nearly all the toxic chemicals 
(Bessel et al., 2001; Larrey, 2000; Lee, 2003). 

Various pharmacological or chemical substances are known to cause hepatic injuries, such 
as CCL,. Excessive dose exposure to these hepatotoxins may induce acute liver injury 
characterized by abnormality of hepatic function, and degeneration, necrosis or apoptosis 


of hepatocytes (Basu, 2003; Higuchi & Gores, 2003; Kaplowitz, 2002; Nelson, 1990). 


Our results showed that CCL4 administration caused sever acute liver damage in rats and 
mice, demonstrated by decreased of body weight and significant elevation of relative liver 


weight (Ko et al., 2006; Jeon et al., 2002; Oh et al., 2002). 


Hepatocytes contain many enzymes that may be released in to the blood if the cell 
membranes are damages (Stacey et al., 1993). Because of their high concentrations and 
ease liberation from the hepatocyte cytoplasm, AIT and AsT are very sensitive indicators 
of hepatocellular lesions within the liver. Several researchers reported the elevation in 
serum transaminases following administration of toxic doses of CCL, in rats and mice. 

Our results showed that a significant increase in the activities of AIT and AsT in CCL, 
treated rats. The increase in the activities of these enzymes in plasma suggests enhanced 


hepatocellular damage by CCLı. 


Elevated serum ALP has been classified to reflect cholestatic injury more selectively than 
parenchymal injury (Zimmerman, 1978), as ALP is usually found in bile duct epithelium. 
ALP is also present in bane, intestinal and kidney cells. 

In the present investigation, serum ALP levels was found to be not significantly elevation 


in CCL, induced group as copared to the other groups. 
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Hepatocyte secretion of triglycerides (TG) is rapidly inhibited by CCL. the TG secretory 
mechanism involves intracellular traffic and ultimate exocytosis of very low density of 
lipoproteins (VLDL), processes that depend on structural and functional integrity of 
components of the cytoskeleton (Brattin et al., 1985). Hepatocyte protein synthesis is also 
rapidly depressed by CCL, (Smuckler et al., 1962). In this case, structural and functional 
integrity of the endoplasmic reticulum is compromised. Eventually Iysosome, the 
mitochondria and the plasma membrane sustain irreversible injury (Brattin et al., 1983). 

In our study, hepatocyte secretion of TG and protein synthesis were found tobe 


significantly decrease in CCL, induced group as compared to the other groups. 


Lipid peroxidation is often the first parameter to which researchers’ turn when they wish to 
prove the involvement of free radicals in cell damage. It is of particular significance as a 
damaging reaction consequent to free radicals production (Holley & Cheeseman, 1993), 
due to its occurrence in cell membranes (Pater et al., 1992) , the autocatalytic nature of the 
process once initiated (Stacey et al., 1993) and the observation that hepatic lipid 
peroxidation and necrosis were found to occur in ultimate consequence (Maellaro et al., 
1990; Mohamed et al., 1999). 

Here we examined the degree of oxidative stress induced by CCL, by determination of 
MDA concentration. The results showed that CCL, administration caused sever acute liver 
damage in rats and mice, demonstrated by significant elevated of MDA contents. More 


over, antioxidant enzyme catalase activities was increased by CCL, in mice and rats. 


For the therapeutic strategies of liver injury and disease, we postulate that it is important to 
find antioxidant compounds which are able to bloke liver injuries through trichloromethyl 
free radical generated by CCL,. There fore, we strongly speculated that Centaurea incana 
and Matricaria pubescens can protect against diseases which are caused by free radicals, 
because it has a radical scavenging activity. 

In our study, we indicated for the first time that Centaurea incana and Matricaria 
pubescens treatment have a potent protective effect aganst oxidative stress induced by 
CCL, in rats and mice, as revealed by remarkable decrease in MDA contenent, additionally, 
methanolic extract of Centaurea incana and Matricaria pubescens could ameliorate acute 


liver damage to a high degree, as demonstrated by reduction of serum AsT', AlT levels. 
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In conclusion, our investigation provided convincing data that Centaurea incana and 
Matricaria pubescens have an impressive hepatoprotective effects on acute liver injuries 
induced by CCL4. The mechanisms underlying hepatoprotection of the methanolic extract 
of Centaurea incana and Matricaria pubescens may be related to both its radical 
scavenging properties and indicate effects as a regulator of antioxidative systems, which 
might be considered to be therapeutic in clinical situations, but more studies should be 


carried out in the future. 
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Introduction 
Les espêces réactives de l'oxygêne (ERO) englobent une variété d'espêces 


chimiques diverses, y compris les radicaux libres (contenant des électrons non appariés três 
réactif), comme 1’anion superoxyde (O2 ^) et les radicaux hydroxyles (OH ), et d'autres 
espêces moléculaires, tels que I'hydrogêène peroxyde (H202). En conséquence, certaines de 
ces espêces, comme O2 “” et OH , sont extrêmement instables, alors que d'autres, comme 
le HO», sont librement diffusables et relativement ont une longue durée de vie. 
(Landmesser & Drexler, 2006). Ces ERO ont une relation de causalité avec le stress 
oxydatif. Ils sont produits au cours du métabolisme intracellulaire normale, par exemple le 
métabolisme mitochondrial, sous l'action des cytochromes P450 et la superoxyde oxydase. 
Le stress oxydatif issue de l'exposition inappropriée aux radicaux libres et le résultat dun 
déséquilibre entre les antioxydants et les prooxidants conduisant ã des lésions cellulaires et 
tissulaires. La génération des ERO est augmentée dans de nombreuses situations 
pathologiques, y compris les maladies cardiaques, le diabête, les lésions hépatiques, le 


cancer, vieillissement, etc. (Giordano, 2003 ; Rolo & Palmeira., 2006 ; Jaeschke, 2000 ; 
Bokov et al., 2004). 


Des études récentes ont montré que le stress oxydatif pourrait être un pivot originaire de la 
pathogenêse des maladies hépatiques y compris les médicaments induites des dommages 
hépatiques, une hépatite d'alcool et les hépatites virales ou de lésions du foie ischémique 
(Albano, 2002 ; Amin & Hamza., 2005 ; Jaeschke et al., 2002). 

La surproduction de radicaux libres est toxique pour les hépatocytes. Elle est responsable 
a Tl’ initiation dune cascade intermediaire des espêces réactives de I'oxygêne causant la 
mort des hépatocytes, conduisant ù une dégradation hépatique aiguë (Gutteridge, 1993 ; 
Pessayre, 1993 ; Sies, 1991). 

Le maintenir de I'équilibre entre les ERO et les antioxydants, en particulier la superoxyde 
dismutase (SOD), catalase (CAT), glutathion peroxydase (GPX), glutathion (GSH), 
vitamine A, C et E, les flavonoides et les polyphénols est-il donc cruciale, et pourrait servir 
comme mécanisme majeur dans la prévention des dommages provoqués par le stress 
oxydatif, cet équilibre a été suggéré de jouer un rêle important dans la toxicité des 


médicaments, tels que le tétrachlorure de carbone (CCL). 


CCL, est un composé classiquement connu comme agent hépatotoxique apres exposition 


aiguë (Recknagel, 1967 ; Recknagel et al., 1989) et il induit une cirrhose après exposition 
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chronique (Rubin & Poper,1967). Il réeagit aux différents organes principalement le foie 
grêce a ses propriétés chimiques réactives aux molécules fondamentalement environnantes 
(Gastro & Diaz-Gomez, 1972 ; Diaz-Gomez et al., 1973), par des liaisons covalentes du 
composé ã des lipides microsomiques et les protéines membranaires et par la peroxydation 


lipidique (Comporti et al., 1965 ; Ghozal & Recknagel, 1965 ; Recknagel, 1967). 


Hove (1948) le premier qui a proposé que le CCL, était un "pro-oxydant». Oberling & 
Rouiller (1956) ont démontré une implication pathologique précoce du réticulum 
endoplasmique et ont suggéré que le CCL, est activé par un processus microsomique. 
Bulter (1961) a montréê que le CCL, a été métabolisé au chloroforme in vivo en absence 
d’oxygêne. Recknagel et Ghoshal (1966) suggère que la primaire lésion biochimique 
contribue ã la toxicité du CCL, est la peroxidation lipidique. A la suite de Bulter (1961), 
ils considêrent que le CCL, est converti, par un processus microsomales, aux radicaux 
libres, qui catalysent des chaînes d'auto-oxydation des lipides microsomiques structurelle 
et mitochondriale, entraînant une accumulation de gras et de la nécrose cellulaire. Slater 
(1966) a également postulé que le CCL, est converti dans les microsomes au radical CCL; 
où I’ initiation de la peroxydation lipidique a lieu. Il estime, que la nécrose promouvoir par 


le processus de "diffusion," et I'accumulation des graisses par le processus de " localisés". 


Il est important de souligner que la peroxydation lipidique peut produire des dommages en 
compromettant I'intégrité des membranes et par Il'intermédiaire réactifs des liaisons 
covalentes aux molécules biologiques importantes comme GSH, enfin le processus mêne ã 
la nécrose et les lésions hépatiques en général. 

Les effets des antioxydants sur le stress oxydatif sont essentiellement mesurée ã travers 
certains biomarqueurs observables, y compris les activités enzymatiques de la catalase, 
SOD, GSH-Px, et GSH-réductase, ainsi que les niveaux des réactifs d'acide 
thiobarbiturique (TBARS), une mesure indirecte de la production des radicaux libre 


(Maritim et al., 2003, Johansen et al., 2003; Valko et al., 2007). 


Les médicaments a base de plantes jouent un rêle majeur dans le traitement des troubles 
hépatiques. En Algérie, un certain nombre de plantes médicinales et leurs formulations 
sont utilisées pour soigner les troubles hépatiques dans les systemes traditionnels de la 


médecine (Ould El Hadj et al., 2003; Maiza et al., 1993). 
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Centaurea incana et Matricaria pubescens sont des plantes utilisées dans la médecine 
traditionnelle, elles appartiennent ã la famille des compositea. La première est une plante 
sauvage, leur rhizomes sont utilisés dans le traitement des maladies hépatiques (Aclinou et 
al., 1982). Alors que la 2 ™ est utilisée dans le cas des inflammations internes et 


externes, 


L'objectif principal de cet étude était d'évaluer I'activité hépatoprotectrice de la Centaurea 
incana et de la Matricaria pubescens pour confêrmer la possibilité d’utiliser ces plantes 
mêédicinales dans les revendications populaires contre les troubles du foie. Dans la présente 
enquête, l'activité antihepatotoxique des extraits méthanoliques de la Centaurea incana 
et de la Matricaria pubescens a été menée dans le modêèêle de lésions hépatiques aiguêës 


provoqué par le tétrachlorure de carbone dans les traitements préventifS. 


Matériels et méthodes 

Réactifs et produits chimiques 

Le radical DPPH (2,2'-diphenyl1-1-picrylhydrazy1) de la société de Sigma, agent chimique 
antioxydant BHT (butylated hydroxytoluene), acide linoleique, §- carotene et tween 40, 
rutine, quercétine et l’acide gallique, hydrogêène peroxyde (H202), acide 
thiobarbiturique et 1’ acide trichloroacitique et le Tétrachlorure de carbone. 

Etude effectuée in vitro : 

Détermination de I'effet scavenger des radicaux 
libres 

I'effet scavenger des radicaux libres des extraits, fondée sur l'effet scavenger de 1,1- 
diphény1-2-picrylhydrazy1 (DPPH) radical libre stable, a été déterminée selon la méthode 
décrite par (Cuendet et al., 1997; Burits et Bucar , 2000). I'effet scavenger des radicaux 
libres des extraits methanoliques de la Centaurea incana et de la Matricaria pubescens a 
été mesurée en termes de donner I'hydrogêne ou la capacité scavenger en utilisant le 
radical DPPH stable. L'essai a été effectué avec des aliquotes de SOuL de chaque 
échantillon ajoutés ù 5 ml d'une solution méthanolique de 2,2-diphény1-1-picryl-hydrazyl 
(DPPH) 0,004% et le mélange a été incubé a une température de 25 ° C pendant 30 min et 
I'absorbance de chaque solution a été déterminée ã 517 nm. L'effet scavenger du radical de 
chaque échantillon a été calculée et comparé avec I'effet scavenger de la quercétine, la 
rutine et I'acide gallique. Tous les tests ont été réalisés en triple. La capacité de 


récupération du radical DPPH a été calculée selon l'équation suivante: 
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DPPH Scavenged (%) و‎ x100 


Ac ont 


Lorsque Acont est l'absorbance de la réaction de contrêle et A,esr est l'absorbance en 
présence de I'échantillon des extraits. L'activité antioxydante de I'extrait a été exprimée en 
ICso. La valeur ICso a été définie comme la concentration (en mg / ml) d'extraits qui inhibe 


la formation de 50% des radicaux DPPH. 


B-carotêne/ acide linoleique : 

L'activité antioxydante des extraits a été évalué ã l'aide d'un systteme modêle § - 
carotene/linoleate. par la méthode de (Aslan et al., 2006). Le mélange dune solution stock 
de 8-carotêene/acide linoléique a été établi comme suit: Une solution de §-carotêne a été 
préparée en dissolvant 0,5 mg de P-carotêne dans 1 ml de chloroforme. Aprês 
1’évaporation rotatifs du chloroforme ã 40 ° C sous vide, 25 ul d'acide linoléique, 200 mg 
de Tween 4o ont été ajoutés. Le volume du mélange résultant a été achevé jusqu'a 100 mL 
d'eau distillée saturée en oxygêne avec une forte agitation. 2500 microlitres de ce mélange 
réactionnel a été dispersée ã des tubes ã essai et des portions de 350 microlitres des 
extraits préparés dans le méthanol ã 2 mg / ml, ont été ajoutées et le systême d'émulsion a 
été incubées pendant 48 h ã température ambiante. La même procédure a été répétée avec 
les contrêles positifs, (BHT). Après cette période d'incubation, I'absorbance des mélanges a 
été mesurée a 490 nm. La capacité antioxidative des extraits ont été comparés avec le 


BHT a la même concentration. 


Détermination du contenu total des phénols et des flavonoides : 

Les composés phénoliques Total solubles dans Il'extrait méthanolique de la Centaurea 
incana et de la Matricaria pubescens ont été déterminées par la Bleau prussienne selon la 
méthode du Price et Butler (1977), avec des modifications légêères de Graham (1992), 
utilisant de I'acide gallique comme composé du standard. 0,1 ml d'extrait méthanolique a 
été dilué avec 3 ml d'eau distillée et le contenu mélangé ã fond. 1 min plus tard, 1 ml de 
FeCl; (0,002 N) a été ajouté et le mélange est laissé au repos pendant 15 min. 5 ml de la 
solution stabilisante (1% gomme arabe, 85% d'acide phosphorique et d'eau distillée; 1:1:3 
V: V: V). L'absorbance de la solution a été lue a 700 nm dans le spectrophotomêètre avec 
blanc de réactif. La concentration en composés phénoliques des extraits méthanoliques de 
la Centaurea incana et de la Matricaria pubescens a été déterminée en mg équivalent de 1 


acide gallique / plante en poids sec. 


129 


La teneur en flavonoides dans les extraits méthanoliques de la Centaurea incana et de la 
Matricaria pubescens a été déterminée par la méthode (Boharun et al., 1996) utilisant la 
quercétine et rutine comme des composés de référence. 1 millilitre d'extrait méthanolique a 
été mélangé avec 1 ml trichlorure d'aluminium AlC13 (2%). L'absorbance ù 430 nm a été 
lue aprês 10 min. La concentration en composés flavonoides dans les extraits 
méthanoliques de la Centaurea incana et de la Matricaria pubescens a été déterminée en 


mg de quercétine et de rutine équivalent / plante en poids sec. 


Animaux d’expérimentation 
Notre étude a été réalisée sur des rats wistar albinos mûles pesant 110-130 g et sur des 


souris wistar albinos mûãles dont le poids est compris entre 25-30 g. les animaux sont 
élevés dans des cages en plastiques et en métal (de six ã huit animaux par cage) avec accês 
libre ã la nourriture et ã eau. L’animalerie est maintenue ã une température ambiante 


d’environ 25° c. 


Traitements des animaux 
Pour 1’étude de effet préventif des extraits méthanoliques de CI et MP sur la toxicité de 


tétrachlorure de carbone, notre étude a été effectuée sur deux types d’ animaux comme 
suit : 


Etude effectuée sur les rats 
Les animaux ont été répartis en six groupes différents comprenant de 5 ã 7 animaux chacun. 


Groupe I ont servi de témoins et a reçu une injection du véhicule (huile d'olive) seuls, 
I'atteinte hépatique aiguê chez le rat a été induite par une injection intrapéritonéale unique 
avec CCl, dissous dans un volume égal d'huile d'olive ã la dose de 3 mL / kg de poids 
corporel, qui est bien documenté pour provoquer une hépatotoxicité, groupe II. Groupe III 
a été administré l’ extrait méthanolique de CI ã une dose de 500 mg / kg seul. Groupe IV a 
été administré extrait méthanolique de CI ù une dose de 500 mg / kg suivit par une 
injection ip par le CCl4, a une dose de 3ml/kg poids corporel. Groupe V a été administré 
1’extrait méthanolique de MP a une dose de 800 mg / kg seul. Groupe VI a été administré 
1’extrait méthanolique de MP a une dose de 800 mg / kg suivit par une injection ip par le 
CCl4, a une dose de 3ml/kg poids corporel. Après 4 semaines de traitement, tous les 
animaux ont été sacrifiés 24 h aprês I'administration de CCl,, et le sang a été recueillis, le 


sérum triés et conservés ã -20 °c. 


10 


Etude réalisée sur les souris 
Les animaux ont été divisés en cinq groupes comprenant 8 animaux chacun. Groupe I ont 


servi de témoins et a reçu une injection du véhicule (huile d'olive) seuls, Il'atteinte 
hépatique aiguê chez le rat a été induite par une injection intrapéritonéale unique avec CCL, 
dissous dans un volume égal d'huile d'olive ã la dose de 3 mL / kg de poids corporel, 
groupe II. Groupe III a été administré extrait méthanolique de CI ã une dose de 100 mg / 
kg suivit par une injection ip par le CCl, a une dose de 3ml/kg poids corporel. Groupe IV 
a été administré 1’extrait méthanolique de MP ã une dose de 200 mg / kg suivit par une 
injection ip par le CCl4, a une dose de 3ml/kg poids corporel. Groupe V a été administré la 
molécule de la quercétine a une dose de 0.33 mg/kg suivit par une injection ip par le CCl4, 


a une dose de 3ml/kg poids corporel et prend comme molécule de référence. 


Estimation des taux sérique de ALT, AST 
Alanine amino transférase (ALT) et aspartate amino-transférase (AST) sont considérés 


Comme mesure quantitative de I'atteinte hépatique provoqué par le CCl. les activités de 
PALT et AST dans le sérum ont été mesurées en utilisant I'analyseur automatique 
(Architedt c Systeme). 

Estimation des substances réactives d’acides thiobarbiturique (TBARS) 
Les niveaux TBARS, representent un indice de malonyldialdehyde (MDA), le dernier 
produit de décomposition des lipides causés par le stress oxydatif, a été évaluée par la 
méthode de I'acide thiobarbiturique des substances réactives (TBARS) et a été exprimée 
en nmol / g de poids de tissue et a été déterminé par le méthode de Ohkawa et al. (1979). 
Briêvement, une aliquote de 500ml d'homogénats de tissus (10%, p / v) a été bien mélangé 
avec une solution aqueuse d'acide thiobarbiturique ( 0.67% , 1ml ) et d'acide 
trichloroacitique ( 20% , 0.5 ml) et chauffée a 95°c pendant 15 min dans un bain de l’eau . 
La suspension est ensuite refroidie û température ambiante. Après refroidissement, 4 ml n- 
butanol ont été ajoutés et mélangés vigoureusement. La couche de n-butanol a été séparé 
par centrifugation ã 3000 tr / min pendant 15 min. I'absorbance du surnageant de couleur 
rose a été prise pour la mesure de la spectrophotométrie ù 530 nm pour le dosage de MDA. 
Le résultat a été comparé ã une courbe standard de malondialdéhyde (MDA) et les résultats 


sont exprimêés en nanomoles MDA par gramme de poids frais de tissu. 
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L activité de la catalase 
L’activité de la catalase (CAT) a été mesurée par la méthode de (Clairborne, 19835). Une 


partie aliquote de surnageants homogénat (SOul) a été ajouté ã une cuvette de quartz et la 
réaction a été lancé par I'ajout de H2O» fraîchement préparés (19mm) dans un tampon 
phosphate (50 mM, pH 7,0). Le taux de décomposition de HO: a été mesuré par 
spectrophotométrie a 240 nm pendant 120 s. L'activité de la CAT a été exprimée en HO» 


mmol / g de poids de tissu / min. 


Poids corporel 
Aprês I'administration de CCI,, le poids corporel des rats a été mesuré et comparé au 


groupe témoin. Le poids corporel des rats a été mesuré dans les groupes avant et aprês 


1’administration de CCl, et comparé le temps de changements de poids dans chaque groupe. 


Analyse statistique 
Les résultats sont exprimés en moyenne + SE M et toutes les comparaisons statistiques ont 


été réalisées au moyen d'un test ANOVA suivie par Tukey-Kramer comparaisons multiples 
essais. La différence présentant un niveau P de 0,05 ou inférieure a été considérée comme 


statistiquement significative. 


Résultats et discussion : 
Le DPPH est habituellement utilisé comme un réactif pour évaluer I'activité antioxydante 


de effect scavenger des radicaux libres (Oyaizu, 1986). Le DPPH est un radical libre 
stable, capable d’accepte un électron ou une radicale d’hydrogêne pour devenir une 
molécule diamagnétique stable (Soares et al., 1997). La capacité de réduction du radical 
DPPH est déterminéte par la diminution de I'absorbance da 517 nm induite par les 
antioxydants. La Quercétine, la rutine et l'acide gallique sont des composés utilisés comme 
standards. Les extraits sont capables de réduire le radical DPPH stable au 
diphenylpicrylhydrazine de couleur jaune. effect scavenger des extraits méthanoliques de 
la Centaurea incana et de la Matricaria pubescens et les normes avec le radical DPPH est 
dans l'ordre suivant: Centaurea incana (0,369 mg / ml)< rutine (0,361 mg / ml)< 
quercétine (0,34 mg / ml)< Matricaria pubescens (0,162 mg / ml)< L'acide gallique (0,058 
mg / ml). Les données expérimentales de ces espêces révêlent que ces extraits ont un effet 


scavenger des radicaux libres (Fig. 28). 
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Dans le dosage de §-carotene / acide linoleique, la capacité antioxydante est déterminée en 
mesurant l'inhibition des composés organiques et le diêène conjugué hydroperoxydes issus 
de l'oxydation de I'acide linoléique (Tepe et al., 2005). Ce test a été utilise pour simuler 
1'oxydation des composants des lipides membranaires dans la présence d'antioxydants dans 
la cellule (Mata et al., 2007). Les résultats obtenus ã partir d’extraits méthanoliques de la 
Centaurea incana et de la Matricaria pubescens sont présentés au tableau 8 et Fig.29. Des 
échantillons d’extraits méthanoliques de la Centaurea incana et de la Matricaria 
pubescens montre I'inhibition de la peroxydation lipidique élevé 97,05% et 100,25%, 
respectivement, en une concentration de 2 mg / mL, soit plus que le BHT (96,04%) dans 


les mêmes concentrations. 


La collecte systématique de la littérature, se rapportant da cette enquête indiquent que les 
composés phénoliques végétaux constituent l'un des principaux groupes de composés 
agissant comme antioxydants primaires ou radicale libre terminateurs. Par conséquent, il 
est utile pour déterminer leur teneur total dans les plantes choisies pour l'étude. Les 
Flavonoides sont susceptibles d'être des composés phénoliques naturels les plus importants, 
comme l'un des groupes les plus diversifié et large des composés naturels (Agrawal, 1989). 
Ces composés possêdent un large éventail d'activités chimiques et biologiques, notamment 


les propriétés radicales scavenger. 


La teneur totale du contenu phénolique présentée dans la Centaurea incana et la 
Matricaria pubescens a été montré dans le tableau 7. Dans (1g), de la Centaurea incana et 
de la Martricaria pubescens, 27.11 et 53.27 mg de phénols équivalent d’ acide gallique, 
respectivement, a été détectée. Les composés phénoliques sont connus en tant que 
puissante chaîne de rupture antioxydants (Shahidi & Wanasundara, 1992). Les phénols 
sont des composés três importants de la plante en raison de leur effef scavenger ã cause de 
leurs groupes hydroxyles (Hatano et al., 1989). Les composés phénoliques sont contribués 
directement a une action antioxydante. sont l'une des produits secondaires les plus 
largement distribués dans les plantes. La capacité de ces composés da agir comme des 
antioxydants a été bien établi. Les polyphénols sont multifonctionnels en agissant comme 
agents réducteurs, des antioxydants donneurs d'hydrogène et des Quenchers de loxygêne 


singulet (Rice-Evans et al., 1996). 
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La teneur totale en flavonoides présents dans la Centaurea incana et la Matricaria 
pubescens a été montré dans le tableau 7. Dans (1g), de la Centaurea incana et de la 
Martricaria pubescens, 11,70 et 20,00 mg de flavonoides quivalent de quercétine et 24,46 
et 43,44 mg de flavonoides quivalent de rutine / poids sec de la plante, respectivement, a 
été détectée. 

Il ya eu un intérêt considérable ces derniêres années dans les effets cytoprotecteurs et 
hépatoprotecteurs des flavonoides, en particulier dans le contexte de leurs modes d'action 
comme antioxydants. Les propriétés des flavonoides comme des donneurs d'électrons 
sont bien définie pour expliquer leurs propriétés antioxydantes in vitro (Bors et al. 1995, 
Castelluccio et al., 1995, Rice-Evans et al., 1996). le potentiel de réduction important des 
flavonoides est déterminé Structurellement par le modêle d’ hydroxylation, 3 ', 4'- 
dihydroxy catéchol dans la structure de I'anneau -B, la planéité de la molécule et la 
présence de la liaison C2-C3 insaturée en conjugaison avec la fonction 4-oxo dans le 


I'anneau —C. 


De nombreuses études ont décrit I'efficacité antioxydante des flavonoides dans I"'inhibition 
de la peroxydation lipidique (Castelluccio et al., 1995, Salah al., 1995; Hirano et al., 
2000). En outre, leur capacité ã agir comme des antioxydants in vitro est basée sur la 
capacité chélateur du métal (Brown et al., 1998; Morel et al., 1998) et sur l'extinction de 
1'oxygêne singulet (Tournaire et al., 1993). Toutefois, bien que les flavonoides réagissent 
rapidement avec les ROS dans les systèemes chimiques in vitro, leurs réactions, in ViVO, 


seront tributaires de la forme qui est biodisponible pour les cellules et les tissus. 


Bien que les données démontrant les effets in vitro de flavonoides comme des antioxydants 
ou des modulateurs des fonctions protéiques sont considérables, peu des informations sont 
connu sur le potentiel antioxydant et la bioactivité des métabolites en flavonoides in vivo. 
Ceci est surprenant puisque les enquêtes dans les années 1950 au début des années 1960 
chez les mammifêres déja indiqué que la plupart des flavonoides sont conjugués et 
métabolisé principalement dans le foie ou dégradés par la flore colique (Schoeter et al., 


2002). 


En général, extrait méthanolique de la Centaurea incana et de la Matricaria pubescens a 
montré une forte activité antioxydante, le radical DPPH et §-carotene/linoleate par rapport 


a des standards tels que la quercétine, la rutine, I'acide gallique et le BHT. L'effet 
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antioxydant de la Centaurea incana et de la Matricaria pubescens est dû aux composants 
phénoliques. Ainsi, 1’effet scavenger des extraits méthanoliques de la Centaurea incana et 
de la Matricaria pubescens du radical DPPH sera essentiellement lié a leurs groupes 
hydroxyles phénoliques. La concentration de peroxyde d'hydrogène dans I'eau varient 
selon les composés phénoliques. Etant donné que les composés phénoliques présents dans 
I'extrait sont des donneurs bien d'électrons, ils accélèrent la conversion de HO? en H0O 


(Ruch et al., 1984). 


En tant que des bonnes donneurs d'électrons, elles montrent la capacité réductrice sur la 
réduction de Fe” en Fe” . Ainsi, la Centaurea incana et la Matricaria pubescens contient 
une quantité notable de phénols et des flavonoides et peut jouer un röle majeur dans 
I'inhibition antioxydant potentiel. Les resultats de cette étude ont indiqué que la Centaurea 
incana et la Matricaria pubescens peuvent être utilisés comme source naturelle des 
antioxydants facilement accessible et en tant que possible d'utiliser dans l'industrie 


pharmaceutique. 


L’effet de la Centaurea incana et la Matricaria pubescens sur la toxicité hépatique 
induite par le CCL, 
L'injection intrapéritonéale unique avec le CCl, causé une hépatotoxicité grave chez le rat, 


comme en témoigne I'élévation significative des activités sériques des AST et ALT après 
I'administration de CCl, Les effets protecteurs d'un prétraitement avec Centaurea incanad 
et la Matricaria pubescens sur I'étlévation des activités sériques de AST et ALT induite par 
le CCL, sont présentées dans la figure (32, 33). On remarque que Les activités sériques des 
AST et ALT dans le groupe de CCl, sont beaucoup plus élevées que ceux du groupe 
témoin. Toutefois, le prétraitement avec Centaurea incana et la Matricaria pubescens 
empêche considérablement I'élêvation des activités sériques des AST et ALT induite par 
le traitement de CCl,. En conséquent un prétraitement avec Centaurea incana ã une dose 
de 500 mg / kg et la Matricaria pubescens a une dose de 800 mg/kg empêche 
partiellement I'é¢lévation des AST et ALT. 

Comme indiqué dans la Fig. (40, 41, 42), la concentration de MDA, un produit final de la 
péroxydation lipidique, chez les rats traités avec le CCl, a augmenté de 2,7 fois en 
comparaison avec les rats témoins. Compatible avec les activités sériques des AST et 
ALT, un prétraitement avec Centaurea incana et la Matricaria pubescens pendant 4 


semaines chez les rats et une semaine chez les souris a permis une diminution importante 
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de la concentration de MDA en comparaison avec le groupe de CCl4. En outre, û 24 h, 
L'activité de la catalase 
est augmentée chez les rats traités avec le CCl, par rapport au groupe témoin. 
le tétrachlorure de carbone est le mieux xénobiotique caractérisé par induction de 
I'hépatotoxicité. Il est fréquemment employé en tant que modêèle pour étudier l’effet 
antihepatotoxique. Il est métabolisé dans I'organisme a un radical trichlorométhyl 
hautement réactif (CCl; ) qui attaque la membrane phospholipidique stimulant la 


peroxydation lipidique et la lyse cellulaire (Brent et Rumack, 1993). 


L'objectif de la présente étude était d'étudier les potentiels antioxydants et les effets 
hépatoprotecteurs de Centaurea incana et la Matricaria pubescens sur les dégûts des 
radicaux libres sur le foie provoqués par le tétrachlorure de carbone chez les rats et les 


SOUTFIS. 


Le foie est bien connu pour être I'organe principal responsable du métabolisme des 
médicaments et des produits chimiques toxiques, il est donc le principal organe cible pour 
presque tous les produits chimiques toxiques (Bessel et al., 2001; Larrey, 2000; Lee, 2003). 
Diverses substances pharmacologiques ou chimiques sont connus comme cause des lésions 
hépatiques, tels que le CCl. exposition a une dose excessive û ces hépatotoxines 
provoque une atteinte hépatique aiguë caractérisée par une anomalie de la fonction 
hépatique, et une dégénérescence, une nécrose ou une apoptose des hépatocytes (Basu, 
2003; Higuchi & Gores, 2003; Kaplowitz, 2002; Nelson, 1990). 

Nos résultats ont montré que l'administration de CCL, chez les rats et les souris provoque 
des dommages hépatiques aiguës, a démontré par une diminution du poids corporel et 
I'élévation significative du poids relatif du foie (Ko et al., 2006; Jeon et al., 2002; Oh et al., 
2002). 


L’hépatocytes contiennent de nombreuses enzymes qui sortiront dans le sang dans le cas 
où les membranes cellulaires sont endommagées (Stacey et al., 1993). En raison de leur 
concentration élevée dans le cytoplasme des hépatocytes, ALT et AST sont des indicateurs 
très sensibles des lésions hépato-cellulaire dans le foie. Plusieurs chercheurs ont signalé 
I'élévation des transaminases dans le sérum après administration de doses toxiques de 


CCL, chez les rats et les souris. 
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Nos résultats ont montré une augmentation significative de I'activité de ALT et AST chez 
les rats traités par le CCL4. L'augmentation de I'activitt de ces enzymes dans le plasma 


suggêre un renforcement des lésions hépatocellulaires induit par le CCl1,. 


Le sérum levé de la PAL a été classé plus sélectivement pour refléter les dommages 
cholestatiques qune atteinte parenchymateuse (Zimmerman, 1978). Elle se trouve 
généralement dans I'épithélium des voies biliaires. II est également présent dans les 
cellules intestinales et rénales. Dans la présente enquête, les concentrations sériques de 
PALP a été jugée non significative élevation dans le groupe induite par le CCL, par 


rapport aux autres groupes. 


La sécrétion hépatocytaire des triglycérides (TG) est rapidement inhibée par le CCl,. le 
mécanisme de la sécrétion des TG implique un trafic intracellulaire et exocytose ultime de 
la densité très faible de taux de lipoprotéines, les processus qui dépendent de I'intégrité 
structurale et fonctionnelle des composants du cytosquelette (Brattin et al., 1985). La 
synthèse hépatocytaire des protéines est aussi rapidement déprimé par le CCl, (Smuckler et 
al., 1962). Dans ce cas, I'intégrité structurelle et fonctionnelle du réticulum endoplasmique 
est compromise. Finalement, les lysosomes, les mitochondries et la membrane plasmique 
subir des lésions irréversibles (Bratfin et al., 19835). 

Dans notre étude, on a été trouvé que la sécrétion hépatocytaire des TG et la synthêse 
protéique diminuer de manière significative dans le groupe induite par le CCL, par rapport 


aux autres groupes. 


La peroxydation lipidique est souvent le premier paramètre quand ils les chercheurs 
veulent prouver l'implication des radicaux libres dans les dommages cellulaires. Cest une 
importance particuliêère comme une réaction en conséquence dommageable ad la production 
de radicaux libres (Holley & Cheeseman, 1993), en raison de sa présence dans les 
membranes des cellules (Pater et al., 1992), où le processus autocatalytique naturel est 
lancé (Stacey et al., 1993), et le constat que la peroxydation lipidique hépatique et la 
nécrose ont été trouvés ã se produire en conséquence ultime(Maellaro et al., 1990; 
Mohamed et al., 1999). 

Ici, on a examiné le degré du stress oxydatif induit par le CCL, par la détermination de la 
concentration du MDA. Les résultats on été montré que l’administration du CCL, 


provoque des dommages hépatiques aigue sévêre chez les rats et les souris, démontré par 
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Iélévation significative du contenu du MDA. On outre, activité de la catalase est 


augmentée par le CCL, chez les souris et les rats. 


Pour des stratégies thérapeutiques des lésions hépatiques et des maladies, nous postulons 
qu'il est important de trouver des composés antioxydants qui sont capables de bloquer les 
lésions hépatiques issues par le radical trichlorométhyl générés par le CCl4. nous avons 
fortement spéculé que la Centaurea incana et la Matricaria pubescens peuvent protéger 
contre les maladies qui sont causées par les radicaux libres, parce qu'il a une activité de 


piégeage radical. 


Dans notre étude, on a remarqué que le traitement par les extraits methanoliques de la 
Centaurea incana et la Matricaria pubescens a un potentiel effet protecteur contre le stress 
oxydatif induit par le CCL, chez les rats et les souris, ce traduit par une diminution 
remarquable au niveau du MDA, on outre, les extraits methanoliques de la Centaurea 
incana et la Matricaria pubescens peuvent améliorer les dommages hépatiques aigue û 
haut degré, démontré par la réduction des niveaux des transaminases sériques des AsT et 


AIT. 


En conclusion, notre étude a été démontrée que la Centaurea incana et la Matricaria 
pubescens ont un grand effet hépatoprotecteur sur les dommages hépatiques aigues induit 
par le CCL,4. Les mécanismes sous-jacents hepatoprotecteurs de I'extrait méthanolique de 
la Centaurea incana et de la Matricaria pubescens être liée ã ses propriétés et les effets de 
balayage radicale indicat comme un régulateur des systêmes anti-oxydants, où on peut les 
utiliser dan la thérapeutique des situations cliniques, mais d'autres études devraient être 


menées a l'avenir. 
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النشاط المضاد للتأكسد و إمكانية وقاية المستخلصين الميتانوليين لنبتتي 
أ Matricaria pubescens‏ و ا Centaurea incana‏ على السمية الكبدية 
ملخص 
يعتبر الكبد العضو المستهدف من قبل العديد من المواد الكيميائية. تنتج مختلف 
المسارات» خلال الأنشطة الخلوية العادية الأنواع الأكسيجينية النشطة (ومم» داخل 
الخلية. الأكثر انتشارا هي بيروكسيد الهيدروجين (1202 ٠‏ أنيون السوبير أوكسيد (_02°) 
و جذر الهيدروكسيل .)0#١(‏ يمكن للبروتينات و الليبيدات أن تتخرب» عندما تتواجد هذه 
المركبات بتلااكيز كافية و يمكن تشكيل وامںلهه مع .5×N4‏ يحرض حقن رباعي كلوريد 
الكربون (,اءء) في صفاق البطن على النمودج الحيواني الأضرار الكبدية الحادة 
بوساطة جذر تلاتي كلور الميثيل (3٠.عء)‏ كمشتق نشط داخل الخلية الكبدية. في هذه 
الدراسة تم تحليل المسار الخلوي في هذا النمط من العطب الكبدي عن طريق الفحص 
زفقي لكف ر عة طرق القاط المضاا اكد لضن الان لكل من 
Centaurea incana‏ و Matricaria pubescens‏ . دلت النتائج التي تحصانا عليها على أن اعطاء 
باع بجرعة 3 مل/كغ مسؤول عن السمية الكبدية. غير أن اضافة المستخلصين 
الميثانوليين أدى الى الغاء هذه السمية على الأنسجة» عن طريق انخفاض معدلات 
الثرونزأميناز المصلية (ع160,16)» و تقوية القدرات الدفاعية المضادة للأكسدة عن 
طريق انخفاض معدل ال N0۸‏ السيثوزولي» مما يؤكد التأثير الواقي للمستخلصين 
الميتانوليين على سمية راع. 


الكلمات المفاتيح: رباعي كلوريد الكربون» السمية الكبديةء الواقيء المستخلصين 
الميثانو ليين»› المضادة للأكسدة الثرونزأميناز المصلية» صفاق البطن» الخلية الكبديةء 
الأنواع الأكسيجينية النشطة. 


Antioxidant activity and preventive possibility of Matricaria pubescens and 
Centaurea incana on hepatic toxicity 


SUMMARY 

The Liver is a target organ for the many chemical products. During normal cellular 
activities, various processes inside of cells produce reactive oxygen species (ROS). Some 
of the most common ROS are hydrogen peroxide (H202), superoxide ion (O02°-), and 
hydroxide radical (OH). These compounds, when present in a high enough concentration, 
can damage cellular proteins and lipids or form DNA adducts. Injection of carbon 
tetrachloride (CCl) intraperitoneally into model animals induces acute liver injury 
mediated by trichloromethyl radical (CCL; ) as reactive metabolites in hepatocytes. In this 
study, the cellular process in this type of liver injury was analyzed from the aspect of liver 
function and the antioxidant activity of methabolic extracts of Centaurea incana and 
Matricaria pubescens. The results that we are obtained shows that the Carbon tetrachloride 
on dose 3 ml/kg is responsible of hepatotoxicity. On the contrary, their association tO 
methabolic extracts cancels their toxics effects on the tissues, by the decrease of serum 
transaminases levels (TGO, TGP), and reinfence the antioxidants capacities of defence by 
decrease the cytosolic MDA, this will prove the preventive effect of methabolic extracts on 


the toxicity of the CCL4. 


Key-words: Carbon tetrachloride, hepatotoxicity, MDA, preventive, methabolic extracts, 


antioxidants, serum transaminases, intraperitoneally, hepatocytes, reactive oxygen species. 


L’activité antioxydante et la possibilité de la prévention par la Marricaria pubescens et la 
Centaurea incana sur la toxicité hépatique 


RESUME 


Le foie est organe cible pour plusieurs produits chimiques. Pendant les activités 
cellulaires normales, diffêres processus produits les Espêces Réactives de 1’ Oxygêne 
(ERO) a I’intérieure de la cellule. Les ERO les plus communes sont le peroxyde 
d’hydrogêne (H202), anion superoxyde (O02°-), et le radical hydroxyde (OH°). Quand, 
ces composants présents en concentrations suffisantes, les protéines cellulaires et les 
lipides peuvent endommager ou peut former des adduits avec PADN. L’injection de 
tétrachlorure de carbone (CCL4) par voie intrapéritoniale sur le model animal induit les 
dommages aigues du foie par Pintermédiaire de radical trichloromethyl (CCL3°) comme 
métabolite actif dans 1’ hépatocyte. Dans cette étude, le processus cellulaire dans ce type 
des malades de foie est analysé par 1’ exploration de la fonction hépatique et par 1’ activité 
antioxydante des extraits méthanoliques de la Centaurea incana et de la Matricaria 
pubescens. Les résultats que nous avons obtenus ont montré que le CCL4 ã la dose de 3 
ml/kg est responsable de la toxicité hépatique. Par contre, leur association aux extraits 
méthanoliques annule leurs effets toxiques sur les tissues, par la diminution des 
Transaminases sériques ( TOGO, TGP), et renforcent les capacités de défense antioxydants 
par la diminution de MDA cytosolique, ceci prouve effet préventif des extraits 


méthanoliques sur la toxicité de CCL4. 


Mots clefs : tétrachlorure de carbone, toxicité hépatique, MDA, préventif, extraits 
méthanoliques, antioxidants, Transaminases sériques, intrapéritoniale, hépatocyte, Espêces 


Réactives de 1 Oxygêne. 


